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организация здравоохранения

МедиКо-СоЦиаЛЬнЫе ФаКТорЫ, оПредеЛЯЮЩие 
реПродУКТиВнЫЙ ВЫБор При ПерВоЙ БереМенноСТи

Сурмач М.Ю.*, кандидат медицинских наук,
Тищенко Е.М., доктор медицинских наук

Кафедра общественного здоровья и здравоохранения уО «Гродненский государственный медицинский 
университет», 230009, Беларусь, г. Гродно, ул. Горького, 80

РЕЗЮМЕ Для изучения влияния медико-социальных факторов на репродуктивный выбор женщины при 
первой беременности проведен сравнительный статистический анализ данных опроса 404 женщин 15–24 
лет, впервые беременных или недавно родивших первенца от первой беременности, и 267 женщин, искус-
ственно прервавших первую беременность (республиканская выборка). Установлено, что прерывание пер-
вой беременности сопряжено с социальными факторами (проживание, семейное положение, занятость), а 
также с ранним возрастом начала сексуальных отношений и наступления беременности, безответствен-
ным отношением к контрацепции, наличием вредных привычек, неадекватной медицинской активностью, 
социальной и психологической адаптацией девушки (вступление в первую сексуальную связь, особеннос-
ти взаимоотношений с партнёром и с родителями).

Ключевые слова: первая беременность, молодая женщина, репродуктивный выбор, аборт, медико-соци-
альные факторы.

* Ответственный за переписку (corresponding author): e-mail: marina_surmach@mail.ru

Surmach M.Yu., Tishchenko E.M.

MEDICAL AND SOCIAL FACTORS WHICH DETERMINE THE REPRODUCTIVE CHOICE IN FIRST PREGNANCY

ABSTRACT Authors carried out the comparative statistic analysis of questionnaire data in 404 women aged 15–24 
years which were pregnant for the first time or had first-born children after first pregnancy and 267 women with 
medical abortion after first pregnancy (republic sampling). It was stated that medical abortion in first pregnancy 
were attended by social factors (residence, marital status, employment) along with early age of sexual relations 
and pregnancy, irresponsible attitude to contraception, prevalence of bad habits, inadequate medical activity, 
inadequate social and psychological adaptation of girls (first sexual contact, peculiarities of relations to their 
partners and parents).

Key words: first pregnancy, young women, reproductive choice, abortion, medical and social factors.

Данные официальных статистических сборни-
ков «Здравоохранение в Республике Беларусь» 
свидетельствуют, что начиная с 2007 года число 
родов, приходящихся на 100 женщин в возрасте 
15–49 лет в год, начало превышать число абор-
тов. Тем не менее, в 2008 году на 100 родившихся 
детей приходилось 39,1 аборта, каждый шестой 
из которых произведен у первобеременной жен-
щины [1]. Особенно неблагоприятны подростко-
вые беременности: 55–60% девочек-подростков 
прерывают беременность [2, 3].

Чаще всего беременность прерывается в том 
случае, если она не планировалась. В то же вре-
мя выбор женщины и в этой ситуации может быть 
сделан в пользу рождения ребёнка. Так, по дан-
ным опроса, зачатие более половины первенцев, 

рождённых матерями моложе 25 лет, являлось 
незапланированным; рождение каждого пято-
го первенца – несвоевременным [5]. Рождение 
ребёнка, даже если его зачатие не планирова-
лось заранее, безусловно, более благоприятно с 
медицинской и демографической точек зрения в 
сравнении с прерыванием первой беременности. 

Целью нашего исследования стало выявление 
медико-социальных факторов, влияющих на ре-
продуктивный выбор молодой женщины при пер-
вой беременности. 

МаТериаЛ и МеТодЫ

Опрошено 625 женщин 15–24 лет, ожидающих 
рождения ребёнка, или родильниц, а также 625 
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женщин того же возраста, искусственно прервав-
ших беременность. Использован оригинальный 
социологический инструментарий. Выборочная 
совокупность моделировалась заранее с тем, 
чтобы её территориальное распределение соот-
ветствовало распределению молодёжи Беларуси 
[4]. Для анализа были отобраны материалы опро-
са 404 женщин 15–24 лет, в момент сбора данных 
впервые беременных или недавно родивших пер-
венца от первой беременности, и 267 женщин, ис-
кусственно прерывавших первую беременность; 
всего 671 человек. Статистическая обработка 
осуществлена при помощи программ Statistica 
7.0; SPSS 13.0. Выполнен сравнительный анализ 
с расчётом критериев t Student (для средних ве-
личин) и χ² (для экстенсивных показателей).

реЗУЛЬТаТЫ и оБСУждение

Средний возраст женщин, беременных впервые, 
составил 19,7 ± 0,1 года (М ± m). Первая бере-
менность наступила до достижения женщиной 
19 лет у 29% ожидающих рождения ребёнка 
и у 42% прерывающих первую беременность 
(χ² = 12,06, р = 0,0005). 

Более 70,8% женщин, ожидающих рождения 
ребёнка или недавно родивших первенца от пер-
вой беременности, находились в официально 
зарегистрированном браке. Среди прерывающих 
беременность доля замужних составила всего 
11,2%. Около 13,4% впервые ожидающих рожде-
ния ребёнка или недавно родивших женщин заре-
гистрировали брак во время беременности. Сре-
ди прерывающих беременность таких женщин не 
было. Почти 20% ожидающих рождения ребёнка 
и 14,2% прерывающих беременность женщин 
считали себя находящимися в «гражданском» 
(официально не зарегистрированном) браке 
(χ² = 3,73, р = 0,05). 

Влияние фактора занятости установлено только 
по некоторым его значениям. Так, среди прерыва-
ющих беременность по сравнению с сохраняющи-
ми ее оказалась выше доля учащихся (студенток) – 
47,9% против 23,5% (χ² = 43,2, р < 0,0001). Среди 
прерывающих первую беременность реже встре-
чались рабочие государственных предприятий 
(9 и 16,3%, χ² = 7,5, р = 0,006) и неработающие 
(4,9 и 13,1%, χ² = 12,3, р = 0,0004). По процент-
ному соотношению служащих бюджетной сфе-
ры, работников сферы обслуживания и торговли, 
сельского хозяйства, предпринимателей, работа-
ющих по найму в частном секторе, военнослужа-
щих различий не выявлено. 

Число женщин с тем или иным уровнем образова-
ния среди прерывающих и сохраняющих первую 
беременность значимо не различалось. Исклю-

чением стало только базовое образование: его 
имели 11,2% прерывающих и 5,2% сохраняющих 
первую беременность (χ² = 8,36, р = 0,004). Веро-
ятно, данный факт обусловлен преимущественно 
младшим возрастом женщин, прерывающих бе-
ременность.

На выбор решения о прерывании беременности 
статистически значимое влияние оказывает фак-
тор проживания. Так, собственную квартиру име-
ли семьи 29,2% сохраняющих и 8,2% прерываю-
щих беременность (χ² = 42,8, р < 0,0001), снимали 
жильё семьи 10,4% сохраняющих и 3,7% преры-
вающих первую беременность молодых женщин 
(χ² = 9,95, р = 0,016). Относительное число про-
живающих совместно с родителями значимо не 
различалось: среди сохраняющих беременность 
больше доля тех, кто проживает с родителями, не 
имея собственной семьи; среди прерывающих – 
тех, кто проживает с родителями, будучи в браке. 
Проживание в общежитии характерно для преры-
вающих беременность (27,3 и 10,9%, χ² = 30,2, 
р < 0,0001). Такая же закономерность выявлена 
для одиноко проживающих (7,2 и около 1% соот-
ветственно, χ² = 23,2, р < 0,0001). 

Наличие у женщины интимных отношений до 
брака оценили положительно 41,8% сохраняю-
щих и 63,7% прерывающих беременность рес-
понденток (χ² = 37,2, р < 0,0001). Средний возраст 
начала интимных отношений составил 17,65 ± 0,1 
года для женщин, ожидающих рождения ребёнка, 
и 17,026 ± 0,11 года для прерывающих первую бе-
ременность (р < 0,001).

Анализ ответов о причинах вступления в первую 
в жизни интимную связь показал, что основным 
мотивом являлась любовь (43,5% ожидающих 
рождения ребёнка и 41,9% прерывающих бере-
менность). С одинаковой частотой (11,6 и 13,5% 
соответственно) в качестве мотива вступления 
в интимную связь впервые упоминалось и любо-
пытство – третья по частоте причина. На втором 
месте оказалось замужество (у 12,9% ожидающих 
рождения ребенка в сравнении с 4,12% прерыва-
ющих беременность, χ² = 14,47, р = 0,0001). Жен-
щины, прерывающие беременность, чаще назы-
вали такие взаимосвязанные мотивы, как страх 
потерять партнёра, желание угодить ему либо его 
настойчивое давление (22,5 против 10,6% ожида-
ющих рождения ребёнка, χ² = 17,3, р < 0,0001). 
Существенно значимыми оказались и различия 
в частоте вступления в интимную связь под вли-
янием состояния опьянения (8,24% прерываю-
щих и 3,7% сохраняющих беременность женщин, 
χ² = 6,3, р = 0,012), в связи с желанием утвер-
диться в кругу сверстников (5,2% прерывающих 
и около 1% сохраняющих беременность женщин, 
χ² = 11,1, р = 0,0008). Такая причина, как возраст, 

Репродуктивный выбор при первой беременности
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реже всех (на девятом месте) упоминалась жен-
щинами, прерывающими беременность (менее 
1%), и являлась шестой по частоте встречае-
мости у ожидающих рождения первенца (5,95%, 
χ² = 11,6, р = 0,0006).

Не использовали никаких средств контрацепции 
при первом половом контакте 33,2% беременных, 
ожидающих рождения ребёнка, и 48,3% прерыва-
ющих беременность молодых женщин (χ² = 15,47, 
р = 0,0001). Презервативы использовали 31,9% 
ожидающих рождения ребёнка и 23,2% прерываю-
щих беременность (χ² = 5,99, р = 0,014). По частоте 
применения других методов контрацепции между 
группами женщин, прерывающих или сохраняю-
щих беременность, различий не выявлено. 

Особенности поведения женщин по отношению к 
курению и употреблению алкоголя отражены в 
таблице.

Медицинская активность. Клинические симпто-
мы, характерные для инфекций, передаваемых 
половым путём (ИППП), испытывали когда-либо 
37,13% женщин, ожидающих рождения ребёнка, и 
37,07% прерывающих беременность. При одина-
ковой частоте клинической симптоматики обрати-
лись к врачу при наличии симптомов ИППП 74,7% 
ожидающих рождения ребёнка и 42,4% прерыва-
ющих беременность (χ² = 71,6, р приближается 
к 0). Лечились самостоятельно каждая десятая 
беременная и каждая пятая прерывающая бере-
менность; не предпринимали никаких действий 
каждая десятая ожидающая первенца и почти 
четверть прерывающих беременность женщин.

Около 8,2% женщин, ожидающих рождения ребён-
ка, и 34,1% прерывающих первую беременность 

испытывали насилие со стороны полового парт-
нёра (χ² = 71,6, р приближается к 0). Более чет-
верти (26,6%) искусственно прерывающих первую 
беременность молодых женщин и 11,6% ожида-
ющих рождения первенца (χ² = 24,8, р < 0,0001) 
воспитывались в семьях, где по отношению к ним 
применялось насилие, преимущественно со сто-
роны отца или брата. Около 10,9% прерывающих 
беременность и 1% сохраняющих её испытывали 
насилие как со стороны полового партнёра, так и 
со стороны отца или брата (χ² = 33,5, р < 0,0001). у 
половины из этих женщин насилие по отношению 
к ним продолжалось во время беременности.

Результаты сравнительного статистического ана-
лиза позволяют утверждать, что целый ряд ме-
дико-социальных факторов способствуют выбо-
ру молодой женщины при принятии ею решения 
об исходе первой беременности. Статистически 
подтверждёнными факторами риска аборта яв-
ляются более ранний возраст наступления бе-
ременности, зачатие вне брака (в том числе так 
называемого «гражданского»), принадлежность к 
социальной группе учащихся. Несмотря на отсут-
ствие статистически значимых различий по долям 
служащих бюджетных организаций, работников 
сферы обслуживания и торговли, сельского хозяй-
ства, предпринимателей, работающих по найму 
в частном секторе, военнослужащих, – наличие у 
женщины работы является фактором, благопри-
ятно отражающимся на её репродуктивном выбо-
ре. Прерывающие беременность женщины чаще 
не имеют отдельного жилья, являются одиноки-
ми, либо их семьи проживают в общежитии.

Отношение женщин, прерывающих первую бере-
менность, к интимной жизни до брака более либе-

Таблица. Поведение молодых женщин по отношению к курению и употреблению алкоголя: сравнительный 
анализ

,

, %
(n = 404) 

,

, % 
(n = 267) 

33,1 16,5 ² = 24,26,  < 0,0001 

21 19  > 0,05 

9,9 19,8 ² = 12,2,  = 0,0005 

:
 15 

15–18 
19

29,2
62,9
7,9

15,8
66,5
17,7

² = 17,2,  < 0,0001 
 > 0,05 

² = 13,3,  = 0,0003 

6 1,7 ² = 8,8,  = 0,003 
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ральное, чем женщин, чья первая беременность 
оканчивается рождением первенца. Первые 
чаще позитивно оценивают добрачные интимные 
отношения, начинают интимную жизнь в более 
раннем возрасте и безответственно относятся к 
применению контрацепции. Рискованное сексу-
альное поведение сочетается у данной группы 
женщин с другими поведенческими факторами 
риска здоровью – курением, употреблением ал-
коголя (более высокой частотой и более ранним 
возрастом первой пробы), неадекватной меди-
цинской активностью (на примере поведения по 
отношению к медицинской помощи при наличии 
клинических симптомов ИППП).

Рассмотренные выше факторы наводят на мысль 
о том, что прерывание первой беременности – 
удел представительниц социально неблагоприят-
ных слоёв общества, для которых характерны ли-
беральность в сексуальных отношениях и риско-
ванность поведения. В то же время, независимо 
от исхода первой беременности, основным моти-
вом первых в жизни интимных отношений у мо-
лодых женщин является любовь. Различия, выяв-
ленные при анализе причин первой сексуальной 
связи, состояли прежде всего в том, что для жен-
щин, прерывающих первую беременность, боль-
шое значение имели такие неадекватные моти-
вы, как страх потерять партнёра, желание угодить 
ему, его настойчивое давление. Каждая двенад-
цатая молодая женщина, прерывающая первую 
беременность, впервые вступила в интимные от-
ношения под влиянием алкогольного опьянения. 
Следовательно, налицо отсутствие партнёрских 
взаимоотношений, взаимопонимания в паре. Оче-

видно, что в данном случае эффективная контра-
цепция затруднительна. 

На наш взгляд, причины того, что мотивом первых 
в жизни сексуальных отношений у молодой де-
вушки являются желание угодить и страх, кроют-
ся во взаимоотношениях в родительской семье; в 
применении насилия по отношению к девочке. В 
результате она воспроизводит усвоенную в роди-
тельской семье поведенческую модель. 

ВЫВодЫ

Следовательно, наряду с такими социальными 
факторами риска неблагоприятного репродук-
тивного поведения молодой женщины при пер-
вой беременности, как зачатие вне брака, прина-
длежность к учащимся, отсутствие собственного 
жилья, для прерывающих первую беременность 
молодых женщин характерны более ранний воз-
раст начала сексуальных отношений и наступле-
ния беременности, безответственное отношение 
к применению контрацепции, высокая распро-
странённость вредных привычек, неадекватная 
медицинская активность. Кроме того, мотивы 
вступления в первую сексуальную связь, осо-
бенности взаимоотношений с партнёром и с ро-
дителями свидетельствуют о том, что рискован-
ное поведение молодой девушки по отношению 
к собственному здоровью, одним из наиболее 
серьёзных проявлений которого является и ре-
шение прервать первую беременность, можно 
с уверенностью рассматривать как следствие 
её неадекватной социальной и психологической 
адаптации.
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коррекции нутриентного статуса с помощью витаминно-минеральных комплексов Геримакс Энерджи и Те-
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EVALUATION OF THE EFFICACY OF VITAMIN-MINERAL PREPARATIONS “GERIMAX ENERGY” AND “TERAVIT 
ANTISTRESS” AS THE MEANS FOR VITAMIN-ELEMENT HOMEOSTASIS CORRECTION IN YOUNG INHABITANTS 
OF THE IVANOVO REGION  

ABSTRACT Authors carried out randomized controlled examination of young persons aged 19–25 years in order 
to study the effectiveness of the nutrient status correction by vitamin-mineral preparations GERIMAX ENERGY 
and TERAVIT ANTISTRESS. The study has detected that taking of GERIMAX ENERGY and TERAVIT ANTISTRESS 
within 8 weeks has been an effective method of pharmacological correction of A, B, C vitamins deficiency but 
course taking of GERIMAX ENERGY and TERAVIT ANTISTRESS has not exerted significant influence on element 
status in persons examined.

Key words: vitamins, trace elements, correction, vitamin-mineral preparation.

Количественное содержание некоторых элемен-
тов в организме может значительно изменяться 
в зависимости от среды обитания человека, ха-
рактера питания, профессиональной принадлеж-
ности [6, 11]. Известно, что химические элемен-
ты обладают широким спектром синергических и 
антагонистических взаимодействий в организме 
человека в процессах их всасывания, транспор-

та, распределения, метаболизма, депонирования 
и элиминации [4, 9]. Недостаточное поступле-
ние в организм биоэлементов ведет к развитию 
симптомов, сопровождающихся специфическими 
структурными и функциональными нарушения-
ми и устраняющихся при введении дефицитного 
микроэлемента. В других случаях накопление 
в организме каких-либо биоэлементов в токси-
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ческих (субтоксических) концентрациях может 
сопровождаться различными нарушениями жиз-
недеятельности организма [1, 10]. Актуальным 
становится определение содержания химических 
элементов в биосубстратах, необходимое для 
ранней диагностики и профилактики дизэлемен-
тозов, поскольку своевременная коррекция не-
достаточного питания и восполнения различных 
алиментарных дефицитов является одним из не-
обходимых условий адекватного роста, развития 
и сохранения здоровья молодых людей [5, 7].

В последнее время все больший интерес вызы-
вает исследование волос для выявления как де-
фицитных состояний, так и токсического воздей-
ствия отдельных микроэлементов на организм 
[4, 13, 14]. Микроэлементный состав волос зави-
сит от многочисленных эндогенных и экзогенных 
факторов, отражает суммарное поступление эс-
сенциальных и загрязняющих веществ из воды, 
продуктов питания, атмосферного воздуха и воз-
духа производственных и жилых помещений. Кро-
ме того, биохимический состав волос в гораздо 
меньшей степени, в сравнении с биологическими 
жидкостями, подвержен колебаниям, что важно 
не только при проведении лабораторной экспер-
тизы, но и для коррекции выявленных нарушений 
[2]. По данным многочисленных исследований, 
элементный состав волос достоверно отражает 
дефицит или избыток в организме таких макро- и 
микроэлементов, как Mg, P, Ca, Se, Zn, As, B, Cu, 
Fe, Pb, As, Al, Cd, Sr, Ca (Bertran H.P., 1992; WHO, 
1996; Mates J.M., 1999). 

Отрицательная динамика экономического ста-
туса большей части населения России измени-
ла структуру питания в сторону значительного 
уменьшения потребления наиболее ценных пи-
щевых продуктов. Повседневный рацион боль-
шинства россиян на сегодняшний день – это 
углеводно-жировая пища, с недостаточным ко-
личеством животного белка, витаминов и мик-
роэлементов. Поэтому на практике коррекция 
витамино-минерального дефицита предполагает 
назначение витаминных препаратов (моно- или 
комплексных) и минеральных веществ (макро- и 
микроэлементов). 

Создание комбинированных лекарственных 
средств, содержащих иногда более 50 компонен-
тов (витамины, минералы, ноотропы, экстракты 
растений) существенно увеличивает привер-
женность пациентов к их приему и удобство их 
использования. С другой стороны, фармацевти-
ческое, фармакокинетическое и фармакодина-
мическое взаимодействие между компонентами 
сложных комплексов может сделать результат 
применения их в одной таблетке непредсказуе-
мым [14].  

Биологическая активность витаминно-минераль-
ных комплексов (ВМК) определяется химическим 
составом, дозами компонентов, технологически-
ми особенностями изготовления [3, 5]. Если ВМК 
оказывают терапевтическое воздействие, то не 
представляется возможным связать этот эффект 
с действием одного или нескольких компонентов 
этого комплекса и тем более судить о целесо-
образности их включения в состав препарата. В 
связи с этим актуальным является определение 
терапевтически значимых компонентов ВМК, по-
зволяющих оптимизировать терапию и умень-
шить стоимость лечения. 

Вопрос о предпочтительности применения по-
ливитаминных препаратов с минеральными ве-
ществами и без таковых продолжает оставаться 
дискутабельным. Рациональное назначение ВМК 
пациенту предполагает установление истинной 
потребности в витаминах и минеральных вещест-
вах. Лучшим способом ее выявления является 
анализ индивидуальных элементограмм и опре-
деление содержания витаминов в крови, что не 
всегда бывает возможно. Поэтому целесообраз-
ным является установление региональных и воз-
растных особенностей витаминно-элементного 
гомеостаза. 

Целью настоящей работы явилось изучение мик-
ронутриентного статуса молодых людей, прожи-
вающих на территории Ивановской области, для 
оценки распространенности преморбидных форм 
нарушения здоровья и установление  возможнос-
ти его коррекции с помощью ВМК. 

МаТериаЛ и МеТодЫ

Для этого нами проведено исследование, в ко-
тором участвовали 144 студента-добровольца 
в возрасте от 19 до 25 лет, обучающихся в Ива-
новской государственной медицинской академии. 
Исследование осуществлялось в соответствии с 
этическими стандартами комитетов по биомеди-
цинской этике, разработанным в соответствии с 
Хельсинской декларацией с поправками от 2000 г. 
и «Правилами клинической практики в РФ» (1993) 
с примечаниями, данными советом Всемирной 
медицинской ассоциации (2001). 

В исследовании использованы различные ВМК, 
в том числе препарат Геримакс Энерджи, со-
держащий витамины А, Е, С, В1, В2, В6, В12, ни-
котинамид, пантотеновую и фолиевую кислоты, 
минералы Mg, Zn, Fe, Mn, Cu, Mo, Cr, а также экс-
тракты корня женьшеня и листьев зеленого чая 
(регистрационный № 012586/01-2001, Nycomed, 
Норвегия). В состав Теравит Антистресс входят 
экстракты гинкго билоба и женьшеня, а также 
13 витаминов (А, В1, В2, В�, В5, В6, В12, фолиевая 

Коррекция витаминно-элементного гомеостаза
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кислота – ВС, К, С, Е, D�, биотин – Н) и 18 минера-
лов (Mg ,Fe, P, I, Cu, Zn, Se, Cr, Mo, Mn, Ca, K, Cl, 
Sn, Ni, V, B, Si) (регистрационный №: ЛС-001501 
от 07.04.2006, Сагмел, Инк., США). В литературе 
не обнаружено доказательных данных о влиянии 
этих комплексов на элементный статус у лиц мо-
лодого возраста. 

Для оценки элементного статуса проведено оп-
ределение содержания биоэлементов в волосах. 
Анализ образцов волос осуществляли методом  
АЭС-ИСАП по рекомендациям Г.Г. Онищенко и 
Н.В. Шестопалова (1999), А.Ю. Волкова и Р.Т. То-
гузова (2007). В биосубстрате установлены кон-
центрации 41 химического элемента (Ag, Al, As, 
B, Ba, Bi, Br, Ca, Cd, Cs, Co, Cr, Cu, I, Ga, Ge, Hg, 
Fe, K, Li, Mg, Ni, Mn, Mo, Na, P, Pb, Rb, Sb, Sc, Se, 
Si, Sn, Sr, Te, Ti, Tl, Th, V, Zn, U), которые затем 
сравнивались с нормальными значениями содер-
жания макро- и микроэлементов в волосах людей 
по данным ВОЗ [8].  

уровень дефицита витаминов оценивался пу-
тем тестирования с помощью структурирован-
ного опросника «Протокол клинического наблю-
дения». В протоколе перечислены признаки 
недостатка витаминов, в том числе и микросим-
птоматика, а также заболевания, при которых 
многократно возрастает вероятность дефици-
та каждого витамина. Оценка проводится по            
3-балльной системе. Прослеживается динамика 
уровня каждого витамина в отдельности и всех 
витаминов в целом в процессе приема ВМК 
(рационализаторское предложение № 2461 от 
17 ноября 2008 г., Сатарина Т.Е., Громова О.А., 
Гришина Т.Р.).

Статистический анализ полученных дан-
ных проводился с использованием программ 
Microsoft Excel 7.0 и Statistica 6.0. Для межгруп-
повых сравнений результатов использовался 
t-критерий Стьюдента, показатели распределе-
ния людей по статусу элементов оценивали с 
помощью непараметрического критерия χ² для 
независимых эмпирических группированных 
распределений. 

В процессе рандомизации добровольцы были раз-
делены на группы в зависимости от назначенно-
го ВМК: 27 человек получали Геримакс Энерджи 
 (1 группа) по 1 таблетке 1 раз в день в течение 
8 недель, 30 человек (2 группа) Теравит Анти-
стресс по 1 таблетке 1 раз в день в течение 8 не-
дель. Молодые люди контрольной группы (3 груп-
па) не принимали ВМК. 

Исследование витаминно-элементной обеспе-
ченности проводилось дважды: исходно, до нача-
ла приема ВМК и по окончании исследования.

реЗУЛЬТаТЫ и оБСУждение

Анализ исходных показателей уровня элементов 
в волосах молодых людей в сравнении с рефе-
рентными значениями (табл. 1) показал, что сред-
нее содержание большинства элементов (Li, Si, P, 
K, Cu, Ca, Sc, Ti, V, Cr, Mn, Fe, Zn, Ga, Ge, As, Rb, 
Sr, Ag, Cd, Sn, Sb, Te, Cs, Hg, Tl, Pb, Bi, Th, I, U, Ni) 
находится в пределах нормальных значений. Од-
нако концентрация 10 элементов в волосах была 
ниже или выше средних значений физиологичес-
кого диапазона обеспеченности. Обнаружены от-
клонения от нормы в содержании Se, Co, Mg, Мо, 
Ba, Br, B, Al, Na, Р (рис.).

Результаты исследования показывают, что в 
организме юношей и девушек, проживающих на 
территории Ивановской области, имеется нару-
шение гомеостаза макро- и микроэлементов: в 
волосах в избытке  присутствуют Na, Ba, B, Al 
при дефиците Mg, Co, Se, Mo. Анализ элемен-
тного состава биосубстрата у студентов дал 
информацию, представляющую значительный 
научный и практический интерес. Так, у всех 
обследованных выявлены отклонения в эле-
ментном составе изучаемых биосред по 3–10 
элементам. установленная полиэлементность 
отклонений подтверждает значимость многоэле-
ментного анализа биосубстратов для диагнос-
тики дизэлементозов и выработки правильной 
тактики их коррекции. 

Для оценки эффективности применения ВМК как 
средств коррекции выявленных отклонений со-
держания МаЭ и МЭ, был определен элемент-
ный гомеостаз у обследуемых после проведения       
60-дневного курса терапии Геримакс Энерджи 
(табл. 2) и Теравит Антистресс (табл. 4). 

Кроме оценки динамики выявленных исходно  
гипо- и гиперэлементных состояний, мы проана-
лизировали изменения концентрации других ми-
нералов, входящих в состав препарата Геримакс 
Энерджи (магний, цинк, железо, марганец, медь, 
молибден, хром), содержание которых в нача-
ле исследования находилось в пределах нормы 
(табл. 2). 

На 60-й день исследования в 1 группе средние 
показатели содержания микро- и макроэлемен-
тов не имели статистически значимых различий 
с исходными (р > 0,05) из-за широких колебаний 
концентрации элементов (табл. 2).

Поэтому для оценки эффективности Геримакс 
Энерджи методически более правильно прово-
дить сравнение распределения обследованных 
в группе по уровню содержания элементов с ис-
пользованием критерия хи-квадрат (χ²).
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Таблица 1. Средние концентрации химических элементов в волосах обследованных молодых людей 19–25 лет 
до начала исследования (М ± m) и нормальные значения содержания химических элементов в волосах человека

, /

(n = 95) (n = 49) 
( ),

/

5,566 ± 0,28 5,109 ± 0,34 1,0–3,5 (7,5) 
Li 0,0187 ± 0,0018 0,0149 ± 0,0009 0,01–0,25 (0-0,5) 
Na 1367,51 ± 34,97 1470,10 ± 54,7 60,0–1000,0 
Mg 37,7957 ± 1,28 39,2892 ± 2,68 25,0–120,0 
Al 17,686 ± 0,65 17,0028 ± 0,66 1,0–20,0 
Si 19,9999 ± 0,69 19,7936 ± 0,81 5,0–35,0 
P 166,362 ± 4,68 173,42 ± 6,96 120,0–220,0 
K 689,345 ± 22,49 658,453 ± 31,3 60,0–1000,0 

Ca 780,517 ± 22,95 736,43 ± 36,6 200,0–2000,0 
Sc 0,01298 ± 0,001 0,00993 ± 0,001 0,5–1,5
Ti 0,0965 ± 0,06 0,10016 ± 0,09 0–2,0
V 0,01597 ± 0,001 0,0149 ± 0,002 0,005-0,5 
Cr 0,53505 ± 0,03 0,58834 ± 0,04 0,1–2,0
Mn 0,65 ± 0,03 0,61814 ± 0,03 0,1–1,0
Fe 19,4489 ± 0,49 19,1524 ± 0,9 5,0–25,0 
Co 0,01396 ± 0,0005 0,01407 ± 0,0007 0,05–0,5 
Ni 0,01126 ± 0,0014 0,01092 ± 0,0006 0,1–2,0  (0–2,0) 
Cu 16,6048 ± 0,49 18,055 ± 0,76 7,5–-80,0 
Zn 158,818 ± 4,74 166,851 ± 7,88 100,0–250,0 
Ga 0,003 ± 0,0003 0,00348 ± 0,0005 0–0,1
Ge 0,00127 ± 0,0003 0,0017 ± 0,0005 0–0,1
As 0,00408 ± 0,0004 0,00773 ± 0,002 0,005–0,1 
Se 0,62914 ± 0,03 0,61178 ± 0,03 0,5–1,5
Br 5,65 ± 0,32 6,26 ± 0,5 1,0–1,5
Rb 0,1649 ± 0,027 0,188 ± 0,03 0,5–1,5
Sr 3,37 ± 0,25 3,10 ± 0,36 0,25–5,0 
Mo 0,014 ± 0,0005 0,0146 ± 0,0009 0,02–0,15 
Ag 0,0139 ± 0,003 0,015 ± 0,005 0,005–2,0 
Cd 0,0025 ± 0,0003 0,0049 ± 0,001 0–0,5
Sn 0,58 ± 0,03 0,56 ± 0,05 0,05–1,5 
Sb 0,0049 ± 0,0005 0,0076 ± 0,001 0,005–1,0 

Te 0,0202 ± 0,008 0,041 ± 0,02 –

Cs 0,002 ± 0,0002 0,002 ± 0,0003 –
Ba 4,32 ± 0,26 3,93 ± 0,39 0,2–1,0
Hg 0,0099 ± 0,0014 0,011 ± 0,003 0–1,0
Tl 0,0003 ± 0,0001 0,0003 ± 0,0001 . 0,01–0,02 
Pb 1,65 ± 0,04 1,69 ± 0,05 0,05–15,0 
Bi 0,031 ± 0,02 0,007 ± 0,002 –
Th 0,0008 ± 0,0001 0,0014 ± 0,0004 –
U 0,011 ± 0,002 0,003 ± 0,0008 –

Коррекция витаминно-элементного гомеостаза
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Рис. Распространенность гипо- и гиперэлементных состояний у юношей и девушек исходно 
(до начала исследования)

Таблица 2. Динамика содержания химических элементов в волосах обследованных 1 группы (М ± m)

, /

 60-

3,6631 ± 0,31 3,3593 ± 0,17 

0,012 ± 0,0007 0,011 ± 0,0005 

Na 1137,40 ± 24,35 1183,18 ± 20,8 

a 2,520 ± 0,21 2,626 ± 0,29 
Al 16,68 ± 0,66 17,030 ± 0,52 

Se 0,466 ± 0,04 0,635 ± 0,03#

P 180,001 ± 5,5 160,95 ± 4,9#

* 0,013 ± 0,0005 0,012 ± 0,0004 
Mg* 44,024 ± 1,5 44,071 ± 0,89 
Fe* 17,281 ± 0,61 17,229 ± 0,3 
Zn* 166,305 ± 8,27 160,376 ± 5,07 
Mn* 0,627 ± 0,05 0,649 ± 0,03 
Cr* 0,606 ± 0,04 0,578 ± 0,03 
Cu* 16,629 ± 0,61 17,683 ± 0,49 

Примечание. * – элементы, входящие в комплекс Геримакс Энерджи;  # – достоверность различий с исходными 
значениями, р < 0,05.
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Показатели распределения молодых людей по 
содержанию Со, Se, Na, P, В исходно и через 
60 дней не являются достоверными, что гово-
рит об отсутствии изменений концентрации этих 
элементов в волосах на фоне приема Геримакс 
Энерджи (табл. 3).

В 1 группе не установлено значимых изменений 
числа обследованных с разными уровнями со-
держания магния, что в целом говорит об отсут-
ствии влияния Геримакс Энерджи на пул магния 
в организме.

На 60-й день исследования уровень бария в во-
лосах у добровольцев был за верхним пределом 
референтных значений содержания этого токси-
ческого элемента, что по-прежнему составляет 
его избыток. 

После проведенной терапии в группе увеличено 
число людей с уровнем натрия выше физиологи-
ческого максимума, но это увеличение не являет-
ся статистически значимым (табл. 3).

, .,
/ , /  60-

 24,9 1 1
25–49  19 21Mg 25–120

50–120 7 5
 0,02 19 22

0,02–0,05 8 5Co 0,05–0,5 
 0,05 0 0
 0,5 11 8

0,5–1,0 15 18Se 0,5–1,5
1,0–1,5 1 1

 0,2–1,0 0 0
1,1–3,0 18 15
3,1–5,0 9 12

Ba 0,2–1,0

 5,1 0 0
60,0–1000,0  0 2

1000,0–1500,0  26 23Na 60–1000 
 1500,0  1 2 
 120,0  3 6

120,0–170,0  8 10
170,0–220,0 13 9

P 120-220 

 220,0  3 2
 1,0 0 0

1,0–3,5 13 13
3,5–5,0 8 11
5,0–7,0 6 3

B 1–3,5

7,0 0 0

Таблица 3. Распределение обследованных 1 группы по содержанию элементов в волосах

Содержание в волосах других элементов, входя-
щих в состав Геримакс Энерджи (Fe, Zn, Cu, Mn, 
Cr), достоверно не изменилось. Однако просле-
живается тенденция к снижению средней кон-
центрации  цинка при  повышении уровня меди 
(табл. 3).

Таким образом, двухмесячный прием ВМК Гери-
макс Энерджи не оказывает заметного влияния 
на элементный статус обследованных молодых 
людей 19–25 лет, в связи с чем минералы нельзя 
считать терапевтически значимыми компонента-
ми этого комплекса.

у учащихся 2 группы, получавших Теравит Анти-
стресс на протяжении 8 недель, на 60-й день ис-
следования наблюдалось достоверное снижение 
средней концентрации фосфора. Также уменьши-
лось число людей, имеющих содержание фосфо-
ра выше верхней референтной величины по кри-
терию хи-квадрат (табл. 4–5).  

Коррекция витаминно-элементного гомеостаза
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Средние показатели содержания других микро- и 
макроэлементов в волосах учащихся не имеют 
статистически значимых различий с исходными 
(табл. 4).

В целом, прием Теравит Антистресс не влияет на 
дефицитное содержание Mg, Co, Se и избыток Ba, 
Na, B и поэтому не может быть использован как 
препарат для коррекции отклонений элементного 
статуса у молодых людей 19–25 лет. Кроме того, 
не выявлено достоверных изменений концентра-
ций в волосах эссенциальных (Fe, Cu, Cr, Zn, Mn, 
Са) и условно-эссенциальных (Ni, V, Si) микро-
элементов, входящих в состав препарата.

Параллельно с оценкой изменения элементного 
гомеостаза на фоне терапии ВМК разного соста-
ва у молодых людей также изучали витаминный 
статус. Исходно было установлено, что у студен-
тов всех групп примерно одинаковый уровень де-
фицита витаминов. Балльную оценку недостатка 
отдельных витаминов в порядке убывания можно 
представить следующим образом: витамин В1 > 
витамин С > витамин В5 > витамин А > витамин Е 
> витамин В6 > витамин В2 > витамин ВС. Из этого 
следует, что наиболее высокая обеспеченность 
наблюдается по уровню витамина ВС и В2. Низкая 

Таблица 4. Динамика содержания химических элементов в волосах обследованных 2 группы (М ± m)

витаминная обеспеченность отмечена по витами-
нам А, В1, В5, В6, С.

Двухмесячный курс применения Геримакс Энер-
джи и Теравит Антистресс достоверно уменьша-
ет общую сумму баллов гиповитаминоза за счет 
витаминов В1, В6, С на 60-й день исследования. 
В контрольной группе к 60-му дню не наблюдает-
ся уменьшения симптомов дефицита витаминов, 
что подтверждает достоверность результатов 
(табл. 6, 7).

При применении поликомпонентного ВМК Гери-
макс Энерджи в отличие от терапии Теравит Ан-
тистресс значимо уменьшается уровень дефици-
та витамина А на 60-й день исследования.

Выявлены статистически значимые различия 
балльной оценки недостатка витаминов В2 и В5 
до и после курса ВМК.

Проведенное исследование показало, что Гери-
макс Энерджи и Теравит Антистресс достоверно 
уменьшают балльную оценку гиповитаминозов за 
счет восполнения уровня витаминов А, В1, В2, В6, 
С, в связи с чем витамины следует считать тера-
певтически значимыми компонентами этих комп-
лексов.  

, /

 60-
* 3,462 ± 0,68 3,85 ± 0,68 

0,0063 ± 0,0009 0,0089 ± 0,001@

Na 1337,068 ± 79,3 1280,12 ± 69,7 
a 2,51 ± 0,73 2,16 ± 0,32 

Al 17,560 ± 1,48 17,45 ± 1,65 
Se* 0,560 ± 0,05 0,633 ± 0,06 
P* 230,594 ± 11,5 188,21 ± 11,4@

* 0,0127 ± 0,0009 0,0126 ± 0,001 
Mg* 42,213 ± 2,7 43,79 ± 3,16 
K* 647,153 ± 76,9 628,6 ± 77,44

Ca* 859,528 ± 63,4 798,81 ± 76,89
Mn* 0,497 ± 0,08 0,5 ± 0,1
Fe* 19,73 ± 1,56 20,6 ± 1,6 
Ni* 0,011 ± 0,002 0,0093 ± 0,002
Cu* 19,74 ± 1,34 18,49 ± 0,91 
Zn* 180,19 ± 14,6 176,56 ± 13,9 
Sn* 0,642 ± 0,09 0,77 ± 0,05 
Cr* 0,4313 ± 0,05 0,368 ± 0,05
Si* 16,737 ± 0,7 18,9 ± 1,15@

V* 0,009 ± 0,0007 0,0097 ± 0,001 

Примечание. * – элементы, входящие в комплекс Теравит Антистресс; @ – достоверность различий с исходными 
значениями, р < 0,05.
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Таблица 5. Распределение обследованных 2 группы по содержанию элементов в волосах

, /
,

/ ,
/

 60-

 24,9 0 0
25–49 21 21Mg 25–120

50–120 9 9
0,02 30 30

0,02–0,05 0 0Co 0,05–0,5 
 0,05 0 0
 0,5 12 9

0,5–1,0 18 21Se 0,5–1,5
1,0–1,5 0 0
0,2–1,0 0 3
1,1–3,0 24 21
3,1–5,0 3 6Ba 0,2–1,0

 5,1 3 0
60,0–1000,0 0 0

1000,0–1500,0 21 27Na 60–1000 
 1500,0 9 3 
 120,0 0 0

120,0–170,0 3 9
170,0–220,0 9 12P 120–220 

 220,0 18 9@

1,0 0 0
1,0–3,5 21 18
3,5–5,0 3 0
5,0–7,0 3 9

B 1–3,5

7,0 3 3

Примечание: @ – достоверность различий с исходным уровнем, р < 0,05.

Таблица 6. Динамика оценки уровня дефицита витаминов в 1 и контрольной группах (М ± m)

,
 60-

1 1
38,1 ± 3,8 36,09 ± 3,4 22,7 ± 2,9# 26,2 ± 3,1 

4,41 ± 0,59 6,9 ± 0,7 2,55 ± 0,52# 5,1 ± 0,6 
1 7,0 ± 0,71 8,27 ± 0,8 3,52 ± 0,59# 6,01 ± 0,6 
6 2,86 ± 0,44 2,54 ± 0,39 1,76 ± 0,3# 3,1 ± 0,5 

5,93 ± 0,6 8,45 ± 0,79 3,07 ± 0,6# 5,3 ± 0,5 

Примечание: # – достоверные  изменения на 60-й день исследования, р < 0,05.

Таблица 7. Динамика оценки уровня дефицита витаминов во 2 и контрольной группах (М ± m)

,

 60-
2 2

38,2 ± 4,25 36,09 ± 3,4 21,2 ± 3,58@ 26,2 ± 3,1 
1 10,3 ± 0,87 8,27 ± 0,8 6,3 ± 0,94@ 6,01 ± 0,6 
2 2,7 ± 0,38 2,45 ± 0,3 1,2 ± 0,24@ 1,2 ± 0,2 
5 7,1 ± 0,71 5,18 ± 0,5 4,4 ± 0,65@ 3,4 ± 0,4 
6 2,3 ± 0,41 2,54 ± 0,39 1,2 ± 0,25@ 3,1 ± 0,5 

9,2 ± 1,0 8,45 ± 0,79 5,2 ± 0,83@ 5,3 ± 0,5 

Примечание: @ – достоверные  изменения на 60-й день исследования, р < 0,05.

Коррекция витаминно-элементного гомеостаза
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ВЫВодЫ

1. у молодых людей в возрасте 19–25 лет, про-
живающих на территории Ивановской облас-
ти, выявлены нарушения элементного гомео-
стаза, сопровождающиеся отклонениями от 
нормы в химическом составе волос: в избытке  
присутствуют Na, Ba, B, Al при дефиците Mg, 
Co, Se, Mo.

2. Курсовое двухмесячное применение ВМК Ге-
римакс Энерджи и Теравит Антистресс не ока-

зывает существенного влияния на элементный 
статус обследованных. 

3. у юношей и девушек 19–25 лет установлены 
дефицитные состояния по витаминам А, В1, В2, 
В5, В6, С, Е.

4. Применение ВМК Геримакс Энерджи и Теравит 
Антистресс в течение 8 недель является эф-
фективным способом фармакологической кор-
рекции дефицита указанных витаминов у моло-
дых людей 19–25 лет.
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РЕЗЮМЕ Изучено влияние различных форм, концентраций и сроков аппликации препаратов торфа на за-
живление ожоговых ран. Эксперимент выполнялся на 42 беспородных крысах. Ожоговая рана у опытных 
групп подвергалась воздействию препаратов торфа ТОМЕД НПФ “Недра” (1 или 3%-ных растворов, 1%-ной 
мази-гидрогеля), активным компонентом которых являлись гумусовые кислоты. Выявлено, что апплика-
ция на ожоговую поверхность всех препаратов ускоряет эпителизацию. На основе анализа морфометри-
ческих параметров толщины и площади регенерата и эпидермиса над дефектом установлено, что раство-
ры и гидрогели гумусовых кислот оказывают тканесохраняющий эффект и способствуют формированию 
более полноценного регенерата по сравнению с сухим заживлением. 

Ключевые слова: регенерация, жидкая среда, гумусовые кислоты, препараты торфа, ожоговые раны.

* Ответственный за переписку (corresponding author): e-mail: alrat@yandex.ru
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INFLUENCE OF LIQUID PHASE PEAT PREPARATIONS ON HEALING OF EXPERIMENTAL SKIN BURNS IN RATS

ABSTRACT Influence of various forms, concentrations and terms of peat preparations’ application on healing of 
burn wounds was studied. 42 rats were enrolled in the experiment. Burn wound in test groups was exposed to 
TOMED NPF “Nedra” peat preparations (1 or 3% solutions, 1% ointment-hydrogel); humic acids were their active 
components. It was revealed that the application of these preparations on the burn surface accelerated the epithelium 
restoration. Analysis of morphometric parameters of thickness and epidermis of regenerate and epidermis above 
the defect allowed to determine that solutions and hydrogels of humic acids exerted tissue preventive effect and 
was conducive to the formation of more valuable regenerate in comparison with dry healing.

Key words: regeneration, liquid medium, humic acids, peat preparations, burn wounds.

При разработке новых методов лечения ран и ожо-
гов большое внимание уделяется условиям микро-
окружения раневой поверхности, в частности, до-
казана высокая эффективность методов лечения 
ожогов II и III степени во влажной среде [5, 6, 9, 13, 
15]. В исследованиях, выполненных на кафедре 
биологии с экологией ИвГМА, было доказано поло-
жительное влияние 0,9%-ного раствора хлорида 
натрия на скорость и полноту регенерации кожи у 
крыс после ожогов IIIА степени, заключающееся в 
тканесохраняющем эффекте, ускорении эпители-
зации, уменьшении грануляций и формировании 
регенерата, приближающегося по своему строе-
нию к неповреждённой коже [10, 11, 12].

В настоящем исследовании для лечения ожогов 
IIIА степени у крыс в качестве жидкой среды ис-
пользовали жидкофазные препараты гумусовых 
кислот торфа, выделенных из сырья по ориги-
нальной методике [8]. Гумусовые препараты го-
товили в трёх выпускных формах: в виде 1- или 
3%-ных водных растворов, а также в виде гидро-
геля на основе хлорида алюминия, в котором со-
держание гумусовых кислот составляло 1%. Пре-
параты имеют бальнеологическое заключение, 
которым разрешено их практическое применение 
как наружного средства под общим названием 
«ТОМЕД».

Препараты торфа и заживление ожогов
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Исследование торфяных гумусовых кислот весь-
ма актуально, поскольку известно, что они при-
дают жидкой среде ряд ценных при лечении 
поверхностных и пограничных ожогов свойств: 
бактерицидность, антиоксидантную активность, 
снижение болевого синдрома [14, 16]. 

Цель настоящей работы – выявление у препара-
тов на основе торфяных гумусовых кислот стиму-
лирующего регенерацию эффекта, а также оцен-
ка влияния выпускных форм препаратов и сроков 
их аппликации на заживление ожоговых ран у 
крыс. Исследования поддержаны грантом РФФИ 
№ 06-04-08048.

МаТериаЛЫ и МеТодЫ 

Эксперимент выполняли на 42 животных – белых 
беспородных половозрелых крысах-самцах ис-
ходной массой 200–250 г. Содержание животных 
и все экспериментальные манипуляции осущест-
вляли в соответствии с «Правилами проведения 
работ с использованием экспериментальных 
животных» (Приказ Минвуза от 13.11.1984 г.              
№ 724). Ожог диаметром 1 см наносился с помо-
щью специально разработанного устройства под 
эфирным наркозом в струе проходящего пара, на 
боковой поверхности туловища, с экспозицией 
5 секунд. После этого ожоговую рану помещали 
в капсулу из прозрачного полимерного материа-
ла. Капсулу крепили на кожу крысы с помощью 
тонкой пленки, смазанной специальным жидким 
клеем «New-skin liquid bandage». Для предох-
ранения капсулы от повреждения животным ис-
пользовали жестяной кожух, который фиксирова-
ли на спине и боках с помощью лейкопластыря. 
Животные были разделены на 7 групп (по 4 особи 
в каждой): контрольную (К) и 6 опытных (с I по VI). 
Животным I–III групп в капсулу вводили по 1 мл 
1%-ного раствора гумусовых кислот, IV группы – 
3%-ного раствора, V и VI – 1%-ной мази-гидрогеля 
(табл. 1). Во всех группах, кроме II, препараты 
вводили в капсулу непосредственно после ожога. 
Во II группе – через трое суток предварительно-
го сухого заживления. Длительность аппликации 
препаратов в I, II, IV и V группах составила 5 су-
ток, в III – 3 суток, в VI – 7 суток. Смена содер-
жимого капсулы производилась один раз в сутки, 
перед новым заполнением раневую поверхность 
промывали 0,9%-ным раствором хлорида натрия. 
у крыс контрольной группы капсула ничем не за-
полнялась, и заживление раны происходило в 
«сухих» условиях. 

По истечении срока воздействия препаратов кап-
сулы снимали. Всех животных содержали в оди-
наковых условиях, отмечая время полной эпите-
лизации дефекта. На 21-е сутки эксперимента, в 

утренние часы, проводили эвтаназию путем пе-
редозировки эфирного наркоза. Из центральной 
части регенерата иссекали кусочки ткани и фик-
сировали их в 10%-ном нейтральном формали-
не, готовили парафиновые срезы и производили 
окраску гематоксилином и эозином, а также пик-
рофуксином по Ван-Гизону. В центральной части 
среза определяли толщину и площадь эпидерми-
са над дефектом и в регенерате. Морфометри-
ческие исследования проводили на анализаторе 
изображений с помощью программы «ВидеоТест-
Мастер» (ООО «Иста-ВидеоТесТ», Санкт-Петер-
бург). Достоверность различий средних оценива-
ли по t-критерию Стьюдента. 

реЗУЛЬТаТЫ и оБСУждение 

Во всех опытных группах эпителизация ожоговой 
раны происходила быстрее, чем в контроле. Наи-
большая скорость эпителизации дефектов отме-
чена в I опытной группе. Разница с контролем ста-
тистически достоверна (p < 0,05). Средние сроки 
эпителизации ожоговой поверхности в различных 
группах животных представлены в таблице 2. 

При измерении толщины и площади эпидермиса 
над дефектом отмечена гипертрофия эпидерми-
са в зоне повреждения у животных всех групп. 
Наибольшая степень гипертрофии наблюдается у 
животных контрольной группы (табл. 2). Наимень-
шие значения толщины и площади эпидермиса 
над рубцом – у животных IV группы, различия с 
контролем статистически достоверны (p < 0,05); 
у животных I группы статистическое различие с 
контролем по толщине эпидермиса отсутствует. 
Группы II, III, V и VI по этим показателям друг от 
друга практически не отличаются (различие с кон-
тролем достоверно – p < 0,05, за исключением III 
группы). В опытных группах эпидермис формиру-
ет разрастания в дерме. 

В подлежащей дерме у всех животных наблюда-
ется замещение грануляций фиброзной тканью, 
что соответствует третьей фазе раневого про-
цесса. у животных контрольной группы фиброз-
ная ткань располагается вплоть до внутрикож-
ной мышцы, что говорит о значительной глубине 
дефекта. Толщина и площадь регенерата в этой 
группе максимальны (табл. 2). у контрольных 
животных образуется неполноценный регенерат 
рубцового типа, основным компонентом которо-
го являются бледно окрашенные коллагеновые 
волокна, между ними выявляются незначитель-
ные участки аморфного вещества. Архитектони-
ка коллагеновых волокон отличается от таковой 
в нормальной коже, они направлены в основном 
параллельно поверхности регенерата. Во всех 
опытных группах, кроме II, формируются полно-
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Таблица 1. Варианты воздействия препаратов в опытных группах животных

I II III IV V VI

1%- 1%- 1%- 3%-
1%-

5 5 3 5 5 7

3

Таблица 2. Параметры регенерата у крыс после воздействия на ожоговую поверхность различных препаратов 
торфа

I II III IV V VI

,
.

18,0  2,1 14,5  1,7* 15,8  0,9* 15,6  1,8 15,3  0,7* 16,0  2,1 16,8  1,7 

, 117, 44 ± 19,25 97,56  15,56 86,79 ± 8,26* 84,83  20,31 73,08 ± 6,60* 83,21  17,9* 84,92  10,56*

,
2

0,32 ± 0,04 0,23 ± 0,05* 0,23 ± 0,06* 0,22 ± 0,07 0,19  0,09 0,22  0,01 0,21  0,04*

, 1,12 ± 0,25 0,85  0,28 1,11 ± 0,12 0,64  0,08* 0,71  0,23* 0,92  0,05 0,61  0,13*

,
2

2,25 ± 0,41 1,49 ± 0,37* 1,81 ± 0,58 1,54 ± 0,27* 1,38 ± 0,50* 1,54  0,45* 1,44  0,27*

Примечание. * – разница с контролем статистически достоверна, p < 0,05.

ценные регенераты в отличие от контроля. Де-
фект неглубок – фиброзная ткань располагается 
поверхностно, занимая приблизительно 1/3 тол-
щины дермы. у животных III, IV и VI групп (табл. 2) 
площадь и толщина регенерата достоверно мень-
ше, чем в контроле (p < 0,05). В I группе достовер-
ные различия с контролем наблюдаются лишь 
по площади регенерата, а в V – по его толщине 
(p < 0,05). Между коллагеновыми волокнами име-
ются большие промежутки. В регенератах вы-
являются волосяные фолликулы, сохранившие 
жизнеспособность под действием препаратов 
торфа. Таким образом, восстанавливается струк-

тура, приближающаяся к нормальной коже. у 
животных II опытной группы, где препарат нано-
сился после 3 суток сухого заживления, резуль-
таты значительно отличаются от таковых других 
опытных группах. Наблюдается формирование 
глубокого и обширного дефекта, затрагивающе-
го внутрикожную мышцу, достоверные различия 
с контролем по площади и толщине регенерата 
отсутствуют (табл. 2). В фиброзной ткани выяв-
ляются массивные разрастания грануляционной 
ткани с большим количеством сосудов, коллаге-
новые волокна располагаются плотно. Волося-
ные фолликулы отсутствуют. 

Препараты торфа и заживление ожогов



Т. 15, № 1, 2010 Вестник Ивановской медицинской академии 21

Известно, что в эпителизации регенерата ос-
новная роль принадлежит эпидермису кожи, 
окружающей дефект. По краям ожоговой раны 
происходит мобилизация клеток неповрежден-
ного эпидермиса, они начинают мигрировать на 
грануляционную ткань. Вначале мигрируют ниже-
лежащие клетки, которые затем устанавливают 
тесный контакт с субстратом и начинают форми-
ровать материал базальной мембраны. Одновре-
менно клетки, лежащие сверху, вытягивают свои 
мембраны, «переползают» через клетки первого 
слоя и прикрепляются к субстрату впереди них 
[7]. Доказано, что влажная среда способствует 
эпителизации ран [6, 13, 15] за счёт облегчения 
миграции эпителиоцитов по раневой поверхности 
[11]. Аппликация на ожоговую поверхность всех 
использованных препаратов на основе гумусо-
вых кислот торфа ускоряет эпителизацию. Было 
выяснено, что для ускорения процесса эпители-
зации ожоговой поверхности препараты торфа 
необходимо наносить сразу после ожога и время 
их воздействия должно составлять не менее 5 су-
ток. Наиболее значительно облегчается миграция 
эпителиоцитов по раневой поверхности в водных 
растворах гумусовых кислот. Эпителизация не-
сколько задерживается под действием гелей, ко-
торые имеют большую вязкость по сравнению с 
водными растворами. 

Важной отличительной особенностью заживле-
ния ожогов в жидкой среде является уменьшение 
степени вторичного некроза [10] за счёт тканесо-
храняющего и противовоспалительного эффек-
тов. Известно, что зона первичного некроза, воз-
никшая в результате термического воздействия, 
становится источником свободных радикалов, 
разрушающих мембранные структуры клеток. 
Разрушение мембран приводит к накоплению кис-
лых метаболитов, которые вызывают вторичную 
альтерацию, усугубляя некротические измене-
ния. Таким образом, альтеративная фаза воспа-
ления при ожогах становится пролонгированной 
за счет прогрессирующего некроза [4]. Ожоговые 
раны могут «углубляться» также за счет инфици-
рования [1]. 

Результаты наших исследований свидетель-
ствуют о том, что как растворы, так и гидрогели 
гумусовых кислот оказывают выраженный ткане-
сохраняющий и противовоспалительный эффек-
ты и в дальнейшем способствуют формированию 
более полноценного регенерата по сравнению с 
сухим заживлением. Под влиянием этих препа-
ратов сохраняется жизнеспособность тканей, 
прилежащих к первичному ожоговому поврежде-

нию. За счёт антиоксидантных свойств гумусо-
вых кислот и благодаря обезвреживанию кислых 
метаболитов в слабощелочной среде препа-
ратов торфа уменьшается степень вторичной 
альтерации, не происходит углубления ожога. 
Бактерицидность препаратов предотвращает ин-
фицирование ожоговых ран, при этом не оказы-
вается цитотоксическое действие, замедляющее 
процессы регенерации, которое характерно для 
большинства антибиотиков [1]. Положительные 
эффекты изученных препаратов торфа проявля-
ются при нанесении их непосредственно после 
ожога, то есть во время воспалительной фазы 
раневого процесса. Предварительное сухое за-
живление приводит к значительному углублению 
некроза и формированию на месте повреждения 
грубого рубца. 

Аналогичные результаты были получены           
Б.А. Парамоновым с соавторами при заживле-
нии ожогов дистальных отделов конечностей во 
влажной среде [5]. При осуществлении данного 
способа лечения через раневые поверхности (в 
том числе через зону «паранекроза», где клетки 
повреждены, но еще не потеряли окончательно 
своей жизнеспособности) протекало большое ко-
личество жидкости, близкой по составу к плазме 
крови. В результате не происходило высыхания 
тканей паранекротической зоны, а клетки (пора-
женные, но не погибшие) получали лучшее пита-
ние и частично «реанимировались», при этом у 
пострадавших не развивались грубые рубцовые 
деформации. 

ВЫВодЫ

1. Изученные препараты на основе гумусовых кис-
лот торфа, выделенных из сырья по оригиналь-
ной методике, ускоряют процесс эпителизации 
ожоговой поверхности по сравнению с “сухим” 
заживлением.

2. Исследованные водные растворы гумусовых 
кислот торфа и гели на их основе оказывают 
тканесохраняющий и противовоспалительный 
эффекты, препятствуя углублению некроза, и 
способствуют формированию регенерата, при-
ближающегося по своему строению к нормаль-
ной коже.

3. Положительные эффекты препаратов торфа 
проявляются при их нанесении сразу после 
ожога, в первую фазу раневого процесса – 
фазу воспаления. Предварительное «сухое» 
заживление приводит к углублению некроза и 
формированию регенерата рубцового типа.
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РЕЗЮМЕ На основании анализа клинических данных, включающих подробный анамнез, собранный у мате-
рей лиц, больных шизофренией и биполярным аффективным расстройством, предлагается рассматривать 
пренатальный стресс как фактор риска возникновения указанных заболеваний. Особое внимание уделено 
стрессу, перенесенному неродившимся ребенком вместе с его матерью. Факторами риска возникновения 
шизофрении и биполярного аффективного расстройства могут быть последовательно: семейная история 
психотических расстройств (предрасположенность) – пренатальный стресс женщины (эмоциональный  
и/или инфекционный) с самого начала беременности – генетические мутации – эмоциональный стресс ре-
бенка в пубертатном периоде как разрешающий фактор. 

Ключевые слова: пренатальный эмоциональный стресс, шизофрения, биполярное аффективное рас-
стройство, факторы риска.
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Brekhman G.I., Yagav R., Gonopolsky M.H., Tsibulevskaya M.Yu.

PRENATAL STRESS AS A RISK FACTOR FOR DEVELOPMENT OF SCHIZOPHRENIA AND BIPOLAR AFFECTIVE 
DISORDER

ABSTRACT Clinical findings including detailed medical history of mothers whose children suffer from schizophrenia 
and bipolar affective disorder are analyzed. On the base of this analysis it is suggested to consider prenatal stress 
as a risk factor for development of the above mentioned diseases. Special attention is paid to the stress which the 
mother and the unborn child have. In authors’ opinion the following consecutive risk factors for development of 
schizophrenia and bipolar affective disorder are allowed to be: family history of psychotic disorders (predisposition) – 
prenatal (emotional and/or infectious) stress of women from the very beginning of pregnancy – genetic mutations – 
emotional stress of children in puberty as the solution factor.

Key words: prenatal emotional stress, schizophrenia, bipolar affective disorder, risk factors.

Почти 100 лет тому назад шизофрения была 
описана как расстройство отношения человека 
к действительности, как полиморфное психичес-
кое расстройство или группа психических рас-
стройств, для которых характерны отклонения в 
восприятии реальности или её отражении. Одна-
ко до сего времени остаются загадкой причины 
заболевания. Многолетние исследования генети-
ков не дали каких-либо ясных результатов. Актив-
но изучаются нейробиологические механизмы за-
болевания, однако единая органическая причина 
пока также не установлена [16]. 

В последние годы все более возрастает интерес 
к изучению перинатальных факторов. Высказана 

идея о наличии у некоторых людей врождённой 
предрасположенности к шизофрении, проявляю-
щейся в виде так называемой «модели стресс-
диатеза» [26]. В отдельных исследованиях 
установлена некоторая зависимость риска ши-
зофрении от сезона, в котором родился ребенок, 
[5] и пренатально перенесенной им инфекции [8]. 
Психоаналитики [16] полагают, что пренатальный 
стресс может играть патогенную роль в возникно-
вении шизофрении, однако изучение пренаталь-
ных аспектов этого заболевания преимуществен-
но основано на анамнезе пациента, а также на 
том, какое впечатление такой больной произво-
дит на окружающих. Во внимание принимаются 
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и фантазии пациентов о событиях, произошед-
ших во время рождения [25]. Между тем, более 
надежными могут оказаться сопоставительные 
исследования в парах мать – ребенок, поскольку 
мать может дать важную информацию о значи-
мых социально-психологических факторах, вы-
зывавших у нее состояние психоэмоционального 
стресса во время беременности. Это и явилось 
целью данного исследования. 

Наблюдение 1. Женщина Б.А., 70 лет, вышла 
замуж по любви. Родила 3 здоровых детей и по 
обоюдному согласию с мужем начала предохра-
няться от беременности. Когда младшей доче-
ри исполнилось 4 года, наблюдаемой стало из-
вестно, что во время ее посменной работы муж 
встречается с другой женщиной. Для Б.А. это 
стало крахом всей жизни, ею овладели чувства 
потери, обиды и возмущения предательством. 
Она решила развестись с мужем. Но его изви-
нения, просьбы простить, слова любви вместе 
с трезвой оценкой своего положения как матери 
с тремя детьми  не позволили ей сделать заду-
манное. Более того, после продолжительных 
уговоров мужа, обещаний начать все с начала, 
предложений открыть новую страницу совмест-
ной жизни женщина согласилась на новую бере-
менность, которая, по ее словам, проходила без 
особенностей. Пациентка разрешилась от бре-
мени с помощью повторного кесарева сечения. 
Родился здоровый мальчик, который отличался 
особой красотой и быстрым развитием. Грудное 
вскармливание длилось до года. До переходного 
периода не отмечалось никаких особенностей в 
характере ребенка. В 13 лет он поехал с классом 
на экскурсию с ночевкой в лагере, на природе. «Я 
отправила здорового ребенка, а получила психи-
чески больного, – констатировала женщина. – Он 
говорит, что все вокруг грязное и он грязен тоже. 
По нескольку раз в день мылся и мыл все вокруг 
себя. Характер сына изменился, он стал раздра-
жительным и очень мнительным. Перестал хо-
дить в школу». 

Что произошло во время экскурсии, выяснить не 
удалось. Женщина обращалась ко многим спе-
циалистам, однако они затруднялись поставить 
подростку диагноз и назначить соответствующее 
лечение. Наконец один из психиатров диагнос-
тировал шизофрению. Несколько раз мальчик 
лечился в психиатрическом отделении с этим 
диагнозом. Кроме того, мать устроила его на обу-
чение в религиозную школу, но и там он не сумел 
продолжить учебу. 

Сейчас обследуемому 35 лет, он живет с мате-
рью и отцом. Родственники прекратили общение 
с ним, так как боятся внезапно наступающих у 
него приступов раздражительности с высокой аг-

рессивностью. Для семьи это трагедия, особенно 
страдает отец. Отношения между наблюдаемой и 
ее мужем сейчас хорошие, однако старую обиду 
женщина до сих пор забыть не может.

Анализ наблюдения. Подробно описанная об-
следуемой жизненная ситуация и ее последняя 
фраза, сказанная «в сердцах» спустя 35 лет пос-
ле острой психической травмы, перенесенного 
шока, позволяют понять, почему обида, гнев, 
сопровождаемые мыслями агрессивного харак-
тера, оставались свежими и яркими во время 
беременности. Для женщины добропорядочной, 
высоко ценящей чистоту семейных отношений в 
сложившейся ситуации вполне логичны чувства 
брезгливости, мысли о чем-то грязном, требую-
щем мытья, особенно после соприкосновения с 
мужем. 

Если мы сегодня поддерживаем идею восприятия 
неродившимся ребенком мыслей и чувств мате-
ри во время беременности, если учитываем, что 
поведение ребенка зеркально отражает воспри-
нятые от матери во время беременности мысли и 
чувства, то не исключено, что поведение мальчи-
ка – реакция на эмоции, полученные от матери. 

Немецкий психоаналитик L. Janus [16] пишет, что 
ритуал мытья является попыткой восстановить 
пренатальную чистоту и полностью изменить 
опыт, полученный при рождении. Так, например, 
одна из его пациенток развила сложную систему 
навязчивых идей, которые были направлены на 
сохранение фикции, что она никогда не касалась 
земли и фактически даже не была рождена. Когда 
у женщины все же случался невольный контакт 
с землей, он возмещался ритуальным мытьем. 
Другая пациентка родилась от беременности, во 
время которой мать отвергала своего неродив-
шегося ребенка. у женщины развилось чувство, 
что вся она наполнена грязью и развратом. 

Швейцарский психиатр и психоаналитик G. Be-
nedetti [7], резюмируя свой лечебный опыт, го-
ворит о шизофрении как о негативном сущест-
вовании, негативной идентичности, ненависти 
шизофреника к себе, а также к миру как к взаим-
ному негативизму. Многие шизофреники полага-
ют, что они плохие, голодали, а также подвер-
гались насилию и отравлению в утробе матери. 
Пациент может также весьма ясно представлять 
любую символику пренатальных ассоциаций. 

Английский психиатр F. Lake [18] рассматривал 
подобное поведение как защитную реакцию, вы-
разившуюся в виде истерического расщепления 
личности. С позиции перинатальной психологии, 
эти проявления можно объяснить восстановлени-
ем фрагментов дородовой памяти. 

Пренатальный стресс и шизофрения
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Следует указать еще на один аспект этого на-
блюдения: согласно данным психологов и психо-
терапевтов, кесарево сечение и наркоз также 
могут оказать существенное влияние на воспри-
ятие родившимся ребенком окружающего мира, 
могут лежать в основе аутизма и других психоло-
гических проблем [11, 21, 27]. При этом, однако, 
авторы исследований фиксируют свое внимание 
на методе родоразрешения и не описывают эмо-
циональное состояние матери до него, что может 
быть не менее (если не более) важным, посколь-
ку необходимость родоразрешения с помощью 
кесарева сечения нередко возникает из-за ослож-
нений психосоматического плана со стороны ма-
тери и/или плода. 

Наблюдение 2. Из анамнеза матери, дочь кото-
рой с детства страдает шизофренией.

Диана К., ветеринарный врач, происходит из ин-
теллигентной семьи. Замуж вышла в 31 год, муж – 
офицер, 37 лет. Сразу же после замужества жен-
щина хотела уйти от него, поскольку неожиданно 
муж оказался неуравновешенным, грубым, обна-
ружил взрывной характер, начал ее обижать, уни-
жать. После оскорблений, видимо, понимая, не-
справедливость, начинал называть ее ласковыми 
словами. По свидетельству его родной сестры, 
их мать обладала таким же характером, страда-
ла психопатией, а отец успокаивал ее ласковыми 
словами. 

В течение 8 лет брака беременность у наблюда-
емой не наступала. В 39 лет она вдруг осознала, 
что надо успеть родить ребенка. Вскоре наступила 
беременность, которая завершилась выкидышем 
в 6 недель. Следующая беременность, наступив-
шая через 6 месяцев, проходила на фоне посто-
янного стресса, поскольку муж систематически 
взрывался, обижал, оскорблял жену. Будущая 
мать несла в себе постоянную обиду и ненависть 
к отцу ребенка, испытывала чувство одиночест-
ва. Периодически, после психических нападений 
мужа, у нее появлялись мысли убежать, но не 
хватало силы воли для осуществления задуман-
ного. Роды были трудными, с родостимуляцией. 
Родилась девочка весом 2800 г, закричала сразу. 
Но по каким-то причинам для грудного кормления 
ребенка принесли лишь через 2 дня. В последу-
ющем вскармливала девочку грудью в течение 
10 месяцев. 

В 3 года девочка начала посещать детский сад, 
однако контакта с детьми не установила: когда 
она подходила к играющим сверстникам, те по-
чему-то начинали плакать. В школе также были 
проблемы с общением. Мать стала замечать 
странности в поведении дочери с 10 лет, а в 
13 лет (в 6-м классе) девочка впервые была гос-

питализирована в психиатрическую больницу, где 
был поставлен диагноз «шизофрения». Пациент-
ка прекратила посещать общеобразовательное 
учреждение, а поскольку с 3 лет она проявляла 
интерес к рисованию, то поступила в школу теат-
ральных художников. До сего времени периоди-
чески пишет цветы, пейзажи акварельными крас-
ками, иллюстрирует сказки.

По характеру девочка неразговорчивая, медли-
тельная, склонна к депрессивным реакциям. Та-
кое поведение было у матери во время беремен-
ности ею. Девочка никогда не проявляла любви 
к матери, скорее испытывала ненависть, часто 
убегала из дома. Отца же откровенно ненавиде-
ла. Периодически у нее усиливается агрессив-
ность, по поводу чего проводилась электро-шоко-
терапия. 

Анализ наблюдения. Обиженная, униженная, 
озлобленная женщина, не чувствующая любви 
к своему партнеру, зачала ребенка, чтобы избе-
жать одиночества в будущем. По И.В. Добрякову 
[1], этот мотив «деструктивный». Во время бере-
менности испытывала психическое насилие со 
стороны мужа, возникали те же эмоциональные 
реакции: чувство одиночества, обиды и ответ-
ной защитной агрессии, желание убежать от на-
сильника. Психопатологическая наследственная 
предрасположенность отца, реализовавшаяся в 
его поведении, в сочетании с закономерными не-
гативными эмоциональными реакциями беремен-
ной матери на его насилие, вероятно, были вос-
приняты неродившимся ребенком, что создало у 
него предрасположенность к психопатическим ре-
акциям. После рождения девочка получила под-
тверждение тем чувствам, которые она испытала 
до рождения: поведение отца не изменилось. уже 
в детстве у нее отмечалось психотическое состо-
яние, которое в пубертатном возрасте клинически 
проявилось в виде шизофрении. Лечение оказа-
лось неэффективным, периодическое усиление 
агрессивности подавлялось электрошоком. В 
данном случае поведение дочери зеркально от-
ражает чувства и поведение матери и отца до и 
после ее рождения. 

Наблюдение 3. Б.С. после лекции по перина-
тальной психологии обратилась с просьбой про-
консультировать ее сына, поскольку во время 
беременности им она испытывала выраженное 
эмоциональное напряжение и теперь хотела бы 
понять, не связано ли с этим его необычное мыш-
ление и поведение, которые побудили врачей 
поставить диагноз психического расстройства. 

А., 31 года, жалуется на периодически возника-
ющее депрессивное состояние, плохой сон, не-
удовлетворенную сексуальную потребность. 
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Он родился от доношенной беременности весом 
3150 г. После рождения длительно отмечалась 
повышенная плаксивость ребенка. На грудном 
вскармливании находился до года. В детстве пе-
ренес корь, периодические одышки неясного ге-
неза. В 14 лет пациент вместе с семьей переехал 
из России в Израиль, поступил в школу, учился 
слабо: мешал языковый барьер. Через 2 года 
перешел в военное училище, где учился, живя в 
интернате, 6 лет. Постоянно испытывал трудно-
сти в общении. у юноши появилось раздвоение 
личности (split personality), и когда он укладывал-
ся спать, беседовал с созданным им двойником. 
Через год после поступления в училище стал 
умолять родителей забрать его оттуда, посколь-
ку он чувствовал себя некомфортно, подвергал-
ся унижению и даже насилию со стороны своих 
сверстников, испытывал чувство страха. После 
периодических увольнительных на выходные 
дни не хотел возвращаться в училище. Стал раз-
дражительным. 

В 20 лет познакомился с эзотерическими учени-
ями, увлеченно стал читать книги, посвященные 
этим вопросам. После окончания училища три 
года служил в армии. При нем всегда был авто-
мат, и периодически у него появлялось желание 
застрелиться. Смерти не боялся, но его вторая 
личность не советовала этого делать. 

После демобилизации учился на курсах мастеров 
по починке бытовой техники. Стал менее опрят-
ным, появились сверхценные идеи связи с Бо-
гом, обещал построить Третий Храм. Суицидные 
мысли сына явились поводом для беспокойства 
родителей, и они уговорили его обратиться к пси-
хиатру. Психиатр поставил диагноз «биполярное 
аффективное маниакально-депрессивное рас-
стройство» и рекомендовал срочную госпитали-
зацию. В психиатрической больнице на приеме 
отмечено резкое возбуждение пациента, поэтому 
он был насильно госпитализирован, принимал ме-
дикаментозное лечение. Больной сопротивлялся 
уколам, так как боялся эффекта, который они про-
изводили: он терял ориентацию в пространстве и 
времени, и это было очень неприятно. 

Около года наблюдаемый находился в граждан-
ском браке. Женщина, с которой он жил, была ал-
коголичкой. Он также начал регулярно употреб-
лять алкоголь, дабы поддержать компанию. На 
фоне регулярного употребления алкоголя у него 
произошло ухудшение самочувствия («нервный 
срыв») с однократной потерей сознания. В свя-
зи с этим пациент самостоятельно направился к 
психиатру и в 2007 году был госпитализирован 
второй раз. После лечения он расстался с этой 
женщиной, вино не употребляет, но много курит. 
Пробовал марихуану. Имел непродолжительную 

гомосексуальную связь. Постепенно у пациента 
стали усиливаться раздражительность и агрес-
сивность, прежде всего по отношению к родите-
лям, которых он обвинял в своей неудавшейся 
судьбе. 

Мать стала отмечать деградацию и нарастающую 
агрессию сына. В настоящее время он находится 
под наблюдением психиатра, социальная служба 
помогла с трудоустройством и жильем. Пациент 
любит играть в нарды. Если получает деньги, у 
него появляется потребность их потратить. 

Из беседы с матерью. Б.С., 63 лет, с момента 
появления менструации были обильными (гипер-
менорея) и очень болезненными до потери со-
знания (альгоменорея). В 26 лет оперирована по 
поводу наружного генитального эндометриоза 
(яичника). Замужем с 30 лет. Беременность на-
ступила сразу, родила здоровую девочку. Через 
8 месяцев в связи с отсутствием менструаций 
обратилась к гинекологу, была диагностирована 
беременность 16 недель. Эта новость вызвала у 
Б.С. шоковую реакцию, женщина хотела немед-
ленно сделать аборт, но получила отказ из-за 
большого срока беременности. По этому поводу 
обращалась неоднократно, но получала отказы. 
Через 1 год и 3 месяца после первых родов ро-
дила мальчика. 

Семейная история. Замужество Б.С. родными 
мужа было встречено резко негативно, первое 
время жила с ними, испытывая сильное эмоцио-
нальное напряжение из-за конфликтов с сестрой 
мужа. Вскоре после наступления первой бере-
менности вынуждена была переехать с мужем 
к своим родителям. С наступлением второй бе-
ременности отношения с родственниками мужа 
ухудшились, они устраивали скандалы даже у 
нее на работе, родители настаивали на разводе. 
Испытывала обиду, чувство унижения, душевную 
боль, периодически появлялись гнев и агрессив-
ные мысли по отношению к ним. 

Анализ наблюдения. А. родился от нежела-
тельной беременности, которую мать упорно 
хотела прервать. Наличие у нее альгоменореи 
и эндометриоза – заболеваний, скорее всего, 
психосоматического генеза [4], с большой долей 
вероятности указывают на исходный высокий 
уровень тревожности [3]. Во время беременности 
уровень тревожности мог даже возрасти из-за со-
циально-психологического стресса, вызываемого 
обостряющимися конфликтными отношениями с 
родственниками мужа. На этом фоне у женщины 
во время беременности периодически появля-
лись негативные эмоции: унижение, обида, гнев, 
агрессия. В соответствии с нынешними представ-
лениями перинатальной психологии, неродив-
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шийся ребенок вместе с матерью мог подвергать-
ся стрессу и получить тяжелую психологическую 
травму еще до рождения. Напряжение матери 
неожиданно резко усилилось при гестационном 
сроке 16–20 недель, когда эта беременность 
была диагностирована. После рождения ребенок 
был принят матерью, и его грудное вскармлива-
ние продолжалось до года. С переездом в Изра-
иль у мальчика в пубертатном возрасте возникла 
длительная стрессовая ситуация, связанная с 
преодолением языкового барьера и адаптацией 
к школе, а после поступления в училище продол-
жалась из-за напряженных отношений со сверст-
никами (унижение, страх). К сожалению, юноша 
не нашел понимания и поддержки своих роди-
телей. Испытываемый психологический стресс 
он пытался ослабить с помощью погружения в 
необычную философию (эзотерика), алкоголя, 
наркотиков, курения, сексуальных отношений, 
попыток суицида. Продолжающийся стресс при 
безуспешных попытках его компенсировать, ве-
роятно, активировал его память. Его бессозна-
тельное хранило негативную информацию, что он 
был нежеланным ребенком, «не достиг реального 
существования». А это «является фундаменталь-
ным аспектом опыта шизофреника» [16]. Столк-
новение внутренних и внешних фактов, в конеч-
ном итоге, проявилось в клинике заболевания, 
которая у данного пациента имеет свои индиви-
дуальные особенности, включающие раздвоение 
личности. Воспоминания матери в данном случае 
позволяют объяснить многие аспекты, предшест-
вовавшие заболеванию.

Дискуссия. Приведенные наблюдения – это слу-
чаи биполярного аффективного расстройства 
(БАР). Современные исследования обнаружили 
их генетическое сходство [9]. Был выделен че-
ловеческий ген G72, весьма активный в мозгу и 
являющийся активатором оксидазы D-аминокис-
лоты (DAAO), которая в свою очередь принимает 
участие в регуляции рецептора N-метил-d-аспар-
тата, имеющего отношение к шизофрении [9]. Ав-
торы установили также, что риск возникновения 
болезни зависит от тысяч малых генетических му-
таций – так называемых однонуклеотидных поли-
морфизмов (SNP1). В последующем [13] было об-
наружено, что один и тот же набор вариаций SNP 
связан как с шизофренией, так и с БАР. Роль гена 
G72 в патогенезе шизофрении и БАР подтвердили 
исследования, проведенные в США и Китае [10, 
14]. Доказано, что ген G72 у тех и других больных 
модулирует митохондриальные функции и этим 
повышает восприимчивость к шизофрении и БАР 
[12]. Такая молекулярно-генетическая связь поз-

воляет предположить патогенетическую близость 
этих двух форм психических заболеваний. 

Но не только ген G72 сам по себе, а местопо-
ложение генов G72/G30 в хромосоме 13q22-q34 
имеет значение при шизофрении [10]. Некоторые 
вариации генов, сопутствующие шизофрении, ло-
кализуются в части генома, которая контролирует 
иммунную систему. В связи с этим было выска-
зано предположение, что шизофренией чаще за-
болевают те, чьи матери во время беременности 
болели гриппом [19]. Серологические исследо-
вания инфекционных и иммунных биомаркеров 
показали, что с шизофренией связаны не только 
грипп, но и краснуха и токсоплазмоз [5, 8]. При 
анализе документации почти 10 000 младенцев, 
рожденных от матерей, обращавшихся по пово-
ду инфекций мочевого тракта во время беремен-
ности с 1947 по 1990 гг., обнаружено, что под-
верженность инфекции в 5 раз увеличивала риск 
заболеть шизофренией среди детей с семейной 
историей психотических расстройств [9].

Создается впечатление, что риск заболеть ши-
зофренией имеется у детей, появившихся на свет 
от родителей с семейной историей психотических 
расстройств, когда матери во время беременнос-
ти переболели инфекционным заболеванием. 
Специфичность инфекционного агента и локали-
зация инфекционного процесса, похоже, не име-
ют значения, а обязательным условием является 
вызванная инфекцией реакция иммунной систе-
мы. Но включение иммунной системы может быть 
вызвано не только инфекционными, но и эмоцио-
нальными факторами.

Начиная с пионерских работ Hans Selye [25], раз-
работавшего теорию адаптационного синдрома, 
проведено много исследований, которые подтвер-
дили, что организм развивает неспецифические 
реакции на стрессор любой природы. Например, 
физический и эмоциональный стрессы вызывают 
однотипные изменения в иммунной системе [2]. 

Поскольку в ответ на эмоциональные стрессоры 
организм человека включает те же защитные ме-
ханизмы, что и на инфекционные, можно пред-
положить: эмоциональный стресс, перенесенный 
беременной женщиной вместе с ребенком, спо-
собен вызвать соответствующие сдвиги в обмен-
ных процессах и активизировать гены, имеющие 
отношение к регуляции иммунной системы и ма-
тери, и плода. Косвенным подтверждением мо-
жет быть крупномасштабное исследование, про-
веденное в Израиле учеными из Медицинской 
школы Нью-Йоркского университета и Еврейско-
го университета в Иерусалиме [6, 20]. Они изу-
чили 88,829 медицинских карт пациентов, родив-
шихся в 1964–1976 гг. в западном Иерусалиме, и 1 SNP – single-nucleotide polymorphism
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обнаружили, что к 30-летнему возрасту у 637 из 
них развилась клиника, напоминающая шизоф-
рению, 9 был поставлен этот диагноз. По их мне-
нию, во время арабо-израильской (6-дневной) 
войны в июне 1967 года их матери перенесли тя-
желый стресс на втором месяце беременности. 
В последующие 21–33 года родившимся детям в 
четыре раза чаще ставился диагноз «шизофре-
ния». То есть 6-дневная война способствовала 
всплеску заболеваемости шизофренией у поко-
ления, которое пережило ее, находясь в утробе 
матери, и имело от момента зачатия всего два-
три месяца. 

При всей своей значимости это исследование име-
ет существенный недостаток: оно не учитывает 
индивидуальные реакции матерей и не принима-
ет во внимание другие психотравмирующие фак-
торы, параллельно оказывавшие свое влияние. 
Между тем, психиатры обнаружили у пациентов с 
шизофренией комбинацию из последствий прена-
тальной травмы, травмы рождения, эмоциональ-
ного конфликта в семье и ранней тревоги ребенка 
при его контакте с окружающей средой [16, 17]. 
М. Одент [22] цитирует работу финских ученых, 
которые в 1966 году провели опрос 11 000 жен-
щин на шестом-седьмом месяце беременности. 
Вопросы в анкете были следующие: желатель-
на ли беременность, преждевременна, но жела-
тельна, нежелательна вообще? Затем ученые 
сопоставили ответы с последующим психическим 
состоянием родившихся детей и пришли к выво-
ду, что риск заболевания шизофренией особенно 
повышен у нежеланных детей.

Сегодня трудно ответить на вопрос: почему 
один и тот же фактор (например, эмоциональ-
ный стресс) у одного вызывает шизофрению, у 
другого – БАР? Можно лишь сослаться на раз-
личие психотравмирующих ситуаций и реакций 
женщин (по характеру и интенсивности) на них. 
Несомненно, воздействие окружающей среды 
на ребенка играет определенную роль в активи-
зации пренатальной памяти и характере прояв-
лений восстановленных чувств. Особенно если 
это совпадает с пубертатным периодом, когда 
у ребенка происходит нейроэндокринная пере-
стройка и его устойчивость к состоянию стресса 
снижена. 

Как видим, сведения, предоставляемые матерями, 
оказывают существенную помощь в диагностике и 
понимании патогенеза заболевания. Это диктует 
необходимость получения подробных анамнес-
тических данных о прохождении пренатального 
периода развития пациентов у их матерей. При 
этом нужно иметь в виду, что женщины не всегда 
могут быть откровенны, порой они склонны скры-
вать чрезвычайно важные сведения.

Анализ литературных данных и собственных 
клинических наблюдений показывает, что фак-
торами риска возникновения шизофрении и БАР 
последовательно могут быть: семейная исто-
рия психотических расстройств – пренатальный 
стресс женщины (эмоциональный и/или инфек-
ционный) с самого начала беременности – гене-
тические мутации – эмоциональный стресс ре-
бенка в пубертатном периоде как разрешающий 
фактор. 

Заключение. Принимая во внимание значение 
генетических, нейробиологических, социально-
психологических, инфекционных факторов, мы 
хотели бы поддержать идею о важной роли в про-
исхождении шизофрении и БАР пренатальных 
психологических травм, связанных с глубокими 
переживаниями матери во время беременности и 
родов. При этом мы не склонны утверждать, что 
состояние стресса матери, воспринятое преней-
том, является единственной причиной шизофре-
нии или БАР. Мы исходим из принципа многофак-
торности в происхождении любого явления, в том 
числе психического расстройства. Но было бы оп-
рометчиво отрицать значение стресса беремен-
ной матери в происхождении психических рас-
стройств у ее потомства. С этих позиций кажется 
уместной дискуссия о профилактике шизофрении 
и БАР, исходя из положения о возможной роли 
пренатального стресса в генезе того и другого 
заболевания. Создание социально-психологи-
ческого комфорта для беременной, ограждение 
ее от эмоционального и инфекционного стресса – 
путь, который может способствовать уменьше-
нию риска и частоты психических расстройств, в 
частности шизофрении и БАР. учитывая возмож-
ные последствия стресса, следует настойчиво 
рекомендовать женщинам еще до зачатия осво-
бодиться от обиды, гнева, ярости, агрессии, ко-
торые могут привести к очень серьезным послед-
ствиям у ребенка. При беременности, имея в виду 
близость и восприимчивость ребенка, необходи-
мо рекомендовать женщинам выстроить свою 
психологическую защиту, при необходимости – с 
помощью психолога или психотерапевта. Отцы 
зачатых детей также должны быть информирова-
ны о том, что эмоциональный стресс беременной 
жены может привести к нарушению психическо-
го развития ребенка. Об этом же должны знать 
близкие родственники, нередко провоцирующие 
конфликтные ситуации. Создание общественного 
мнения о бережном отношении к «беременной» 
семье может защитить максимальное число буду-
щих членов общества от стресса еще до их рож-
дения. Таким образом будут создаваться предпо-
сылки для формирования психически здорового 
общества. 

Пренатальный стресс и шизофрения
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РЕЗЮМЕ У 95 детей в возрасте от 2 до 15 лет, страдающих стенозирующими ларинготрахеитами, опреде-
лены множественные стигмы дизэмбриогенеза, отмечено нарастание количества стигм по мере прогрес-
сирования ларинготрахеита. Установлена частота выявления диспластикоподобных признаков в детском 
возрасте. Выявлены полиорганные нарушения и фенотип, свойственные заболеваниям с врожденными 
дефектами соединительной ткани. Определены изменения в показателях обмена коллагена, указывающие 
на их частичную деградацию. Выраженность этих сдвигов изменяется в зависимости от тяжести синдрома 
дисплазии. Рассмотрено влияние степени выраженности соединительнотканной дисплазии на характер 
течения и основные клинические проявления острой вирусной инфекции, сопровождающейся синдромом 
стенозирующего ларинготрахеита
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INCIDENCE OF CONNECTIVE TISSUE DYSPLASIA SYNDROME AND ITS SIGNIFICANCE IN THE COURSE OF 
RECURRENT STENOSING LARYNGOTRACHEITIS IN CHILDREN

ABSTRACT 95 children aged 2–15 years with stenosing laryngotracheitis were examined. Multiple stigmata of 
dysembryogeny were determined and increase of stigma quantity was marked in all children. The frequency of 
indication similar to dysplasia symptoms in childhood was stated. Polyorganic disorders and phenotype were 
indicated typical for congenital defects of the connective tissue. Changes in collagen metabolic parameters were 
revealed; they indicated their partial degradation. The magnitude of these changes altered with the severity of the 
connective tissue dysplasia syndrome. The authors considered the influence of the connective tissue dysplasia 
progression degree on the course character and basic clinical manifestations of the acute viral infection which 
was accompanied by the stenosing laryngotracheitis syndrome.

Key words: stenosing laryngotracheitis, connective tissue dysplasia, children. 

Курируя детей с острой респираторно-вирусной 
инфекцией, сопровождающейся стенозирующим 
ларинготрахеитом (СЛТ), мы обратили внима-
ние на то, что у большинства пациентов имеет-
ся множественная сопутствующая соматическая 
патология. Полиорганность поражения внутрен-
них органов характеризует синдром дисплазии 
соединительной ткани (ДСТ) и является одним 
из основных критериев диагностики этого состо-
яния. 

Мы предположили, что возможной причиной раз-
вития РСЛТ у детей является несостоятельность 
соединительной ткани. В условиях постоянной 
физической нагрузки к органу дыхания и к соеди-
нительнотканным белкам: коллагену и эластину – 
предъявляются особые требования. Именно эти 

белки определяют стабильность и податливость, 
необходимые для выполнения функции газооб-
мена [1]. 

Дисплазии соединительной ткани представляют 
собой неоднородную по механизмам возникнове-
ния и клинической значимости группу изменений 
соединительной ткани. Недифференцированные 
синдромы ДСТ наиболее часто встречаются в дет-
ском возрасте, они представлены патологически-
ми процессами, развивающимися в диспласти-
чески измененных органах и системах [1, 3, 6, 7]. 

Прогредиентное течение различных клинических 
вариантов ДСТ сопровождается развитием ассо-
циированных заболеваний внутренних органов 
и систем, которые в условиях костно-мышечной 

Соединительнотканная дисплазия и стенозирующий ларинготрахеит
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дисплазии имеют принципиальные отличия по 
степени их выраженности, характеру течения и 
прогнозу по сравнению с патологией организма 
без проявлений ДСТ [2, 5]. 

Для скрининг-диагностики синдрома дисплазии 
соединительной ткани у детей на этапе клинико-
анамнестического обследования применимы кри-
терии Т. Милковска-Димитровой и А. Каркашева 
[4]. Для его подтверждения производится оценка 
состояния метаболизма структурных компонен-
тов соединительной ткани. Оксипролин – одна из 
основных аминокислот коллагена, что позволяет 
считать ее маркером, отражающим катаболизм 
этого белка. В свободном виде находится только 
1% оксипролина. Поэтому увеличение количества 
свободного и, соответственно, снижение уровня 
связанного оксипролина может косвенно свиде-
тельствовать о нарушении синтеза коллагена [1]. 

Целью нашего исследования явилось изучение 
распространенности и роли синдрома дисплазии 
соединительной ткани в течении рецидивирую-
щих стенозирующих ларинготрахеитов у детей.

МаТериаЛ и МеТодЫ 

Обследовано 95 детей в возрасте от 2 до 15 лет, из 
них с первичным стенозирующим ларинготрахеи-
том – 34 человека (35,8%), с рецидивирующим – 
61 (64,2%). В возрасте до 3-х лет обследовано 
3 ребенка (3,1%), группу детей от 3 до 7 лет со-
ставил 71 пациент (74,7%), старше 7 лет – 21 
(22,2%). Диагностика синдрома дисплазии соеди-
нительной ткани (ДСТ) основывалась на фикси-
ровании стигм дизэмбриогенеза, выявлении у па-
циентов соединительнотканных диспластических 
признаков, поддающихся клинической оценке. 
Проводился анализ амбулаторных карт развития 
детей; определение оксипролина сыворотки кро-
ви методом L. Bergman и R. Loxley (1969) в моди-
фикации С.С. Тетянец (1985). 

реЗУЛЬТаТЫ и оБСУждение

установлено, что у всех обследованных с СЛТ 
независимо от количества эпизодов болезни, тя-
жести заболевания, возраста и пола ребенка оп-
ределялись множественные стигмы дизэмбриоге-
неза. Наиболее частыми оказались следующие: 
деформация грудной клетки (у 71% обследован-
ных), широкая переносица (у 66%), монголоидный 
разрез глаз (у 59%), большие оттопыренные уши, 
готическое небо, гипертелоризм между глазница-
ми (по 49%), гипертрихоз (у 46%), редкие зубы (у 
42%), узкий лоб (у 40%).

Отмечено нарастание количества стигм дизэм-
бриогенеза по мере прогрессирования СЛТ от 
6,44 у детей с единственным эпизодом заболе-

вания до 13,31 стигм у пациентов, страдающих 
рецидивирующим процессом. В группе детей, 
перенесших один эпизод СЛТ, частота встречае-
мости стигм дизэмбриогенеза составила: стигмы 
1-й группы – 1,85, стигмы 2 группы – 5,11. у де-
тей с рецидивириующим СЛТ (РСЛТ) количество 
стигм 1-й группы – 3,27, 2-й – 10,04. у детей до 
7 лет наиболее часто определялись гипертрихоз, 
неправильный рост зубов, фимоз, эпикант, асим-
метрия расположения ушных раковин, добавоч-
ные козелки и неправильное расположение пуп-
ка. у школьников чаще выявлялся монголоидный 
разрез глаз, узкий лоб, редкие зубы, сандалевид-
ная щель, клинодактилия. Одинаково часто, вне 
зависимости от возраста, встречались деформа-
ции грудной клетки, готическое небо, широкая и 
плоская переносица, большие оттопыренные уши 
(табл. 1). 

Используя критерии Т. Милковска-Димитровой 
и А. Каркашева (1985), выделяющие главные и 
второстепенные фенотипические признаки ДСТ, 
у детей с РСЛТ легкая степень (1 степень) ДСТ 
установлена у 23 (37,7%) детей, средняя (2 сте-
пень) – у 29 (47,5%), тяжелая – не диагностиро-
вана ни одного ребенка. Всего 9 (14,8%) обследо-
ванных детей с РСЛТ не имели фенотипических 
признаков ДСТ. В группе детей с первичным СЛТ 
легкая степень определена у 10 (29,4%), сред-
няя – у 5 (14,7%). Тяжелых форм также отмече-
но не было, отсутствовали признаки дисплазии у 
55,9% пациентов. Наиболее часто определялись 
деформация грудной клетки и позвоночника, го-
тическое небо, нарушение зрения, плоскостопие, 
аномалии ушных раковин и зубов (табл. 2).

Клиническим маркером ДСТ является патология 
опорно-двигательного аппарата: деформация 
грудной клетки, сколиоз, плоскостопие, вагус-
ная деформация нижних конечностей, диспла-
зия тазобедренных суставов. Плосковороночная 
деформация грудной клетки у детей с рециди-
вирующим стенозирующим ларинготрахеитом 
определялась в 80,3% случаев. Анализ амбула-
торных карт раз-вития этих детей показал, что 
все они находились на раннем искусственном 
вскармливании адаптированными молочными 
смесями, у них отсутствуют указания на пере-
несенный рахит, а воронокообразное строение 
грудной клетки многие родители отмечали уже 
с первых месяцев жизни ребенка. Другие по-
вреждения опорно-двигательного аппарата отме-
чались у 37,7% обследованных. Так, дисплазия 
тазобедренных суставов на первом году жизни, 
подтвержденная рентгенологически, потребо-
вавшая шинирования, наблюдалась у 9,47% де-
тей со СЛТ, что значительно превышает уровень 
распространенности данной патологии в общей 
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, % 

 (n = 34)  (n = 61)  (n = 95) 

 1 

55,8 80,3 71,6

32,4 54 46,3

5,9 3,3 4,2

8,8 18 14,7

32,4 39,3 36,8

11,7 39,3 29,5

8,8 16,4 13,7

11,7 26,2 21,1

0 6,5 4,2

11,7 27,8 22,1

 2 

47,1 45,9 46,3

11,7 22,9 18,9

5,9 14,7 11,6

5,9 27,8 20

41,4 42,6 40

17,6 24,6 22,1

64,7 67,2 66,3

23,5 39,3 33,7

 ( ) 23,5 63,9 49,5

17,6 14,7 15,8

50 63,9 58,9

17,6 26,2 23,1

32,3 57,4 48,4

11,76 16,4 14,7

23,5 36 31,6

35,3 57,4 49,5

5.88 11.5 9.5

26,5 50,8 42,1

2,9 22,9 15,8

 ( ) 2,9 34,4 23,2

 5- 0 36 23,2

 5- 0 11,5 7,3

11,76 31,1 24,2

Таблица 1. Характер стигм дизэмбриогенеза у детей со СЛТ
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популяции детей. Плоскостопие, по данным ам-
булаторных карт развития детей, диагностирова-
но у 22% детей. 

Из висцеральных диспластических проявлений 
наиболее часто в обеих сравниваемых группах 

диагностированы аномально расположенные 
хорды левого желудочка, оксалурия, заращение 
слезоносового канала, деформации желчного пу-
зыря, проляпс митрального клапана, дискинезия 
желчевыводящих путей (табл. 3).

Таблица 2. Частота встречаемости фенотипических признаков ДСТ у детей со СЛТ по критериям Т. Милковска-
Димитровой и А. Каркашева

, % 

(n = 61) (n = 34) 

0 0

80,3 58,82

57,37 35,3

27,86 11,76

 ( , , ) 32,78 11,76

 ( ) 26,23 14,7

96,72 64,70

81,96 50

0 0

0 0

Таблица 3. Частота встречаемости диспластических висцеральных изменений у детей со СЛТ
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Нами проанализированы фенотипические осо-
бенности больных РСЛТ в зависимости от сте-
пени ДСТ. установлено, что частота выявления 
отдельных фенотипических признаков находит-
ся в прямой зависимости от степени тяжести по-
вреждения соединительной ткани. «Маркерами» 
синдрома дисплазии, отражающими его тяжесть, 
были следующие признаки: деформация груд-
ной клетки, плоскостопие, макроцефалия, боль-
шие оттопыренные уши, добавочные козелки, 
готическое небо, рост зубов внутрь. Одинаково 
часто, вне зависимости от степени повреждения 
соединительной ткани, определялись гипертри-
хоз кожных покровов, неправильный прикус, фи-
моз, плоская переносица, гипертелоризм (уве-
личение размеров между глазницами), редкие 
зубы.

При оценке среднего количества стигм дизэмбри-
огенеза обнаружено, что у больных со 2-й степе-
нью ДСТ их количество максимально – 14,42, у 
пациентов с легкой степенью – 12,95, без призна-
ков дисплазии – 11,0. 

Известно, что наличие синдрома ДСТ неблагопри-
ятно влияет на течение основного заболевания. 
Мы рассмотрели влияние степени выраженности 
соединительнотканной дисплазии на характер 
течения и основные клинические проявления ост-
рой вирусной инфекции, сопровождающейся син-
дромом СЛТ (табл. 4) у детей с рецидивирующим 
процессом.

установлено, что выраженность интоксикации, 
лихорадки, катарального синдрома, характера 
кашля были приблизительно одинаковыми у де-
тей с различной степенью ДСТ. 

А вот симптомы одышки, кашля, физикальных 
изменений имели достоверные (p < 0,01) разли-
чия в изучаемых группах больных и характеризо-
вались появлением разнокалиберных влажных и 
сухих свистящих хрипов, сопровождались более 
длительным периодом одышки у пациентов со 
II степенью ДСТ. 

Частота рецидивирования, по данным нашего ис-
следования, также оказалась в зависимости от 
степени ДСТ. Чаще всего рецидивы ОРВИ с яв-
лениями СЛТ наблюдались у реконвалесцентов, 
имеющих среднюю степень тяжести соедини-
тельнотканной дисплазии (частота рецидивиро-
вания составила 1,88 ± 0,05б.), с легкой формой – 
несколько реже (1,35 ± 0,05б.). Очень редко ре-
цидивы СЛТ развивались у детей, не имеющих 
фенотипических признаков соединительноткан-
ной дисплазии (0,46 ± 0,03б.). 

Большое значение в диагностике синдрома ДСТ 
имеет биохимическое исследование метаболизма 
структурных компонентов соединительной ткани, 
маркером которых является оксипролин. у детей 
со СЛТ выявлено повышение уровня свободного 
оксипролина, сопряженное с фазой патологичес-
кого процесса (табл. 5). Отмечено повышение в 
2,5–3,5 раза уровня свободного оксипролина кро-
ви как при первичном, так и при рецидивирующем 
процессе. Имеется четкая зависимость между 
уровнем повышения оксипролина и периодом 
заболевания – в период ремиссии СЛТ процесс 
распада коллагена более выражен, чем при обос-
трении. уровень оксипролина крови также повы-
шается при нарастании степени ДСТ у пациентов 
с РСЛТ в периоде ремиссии и практически не из-
меняется в фазе обострения.

Таблица 4. Степень выраженности клинических проявлений основных симптомов острой вирусной инфекции, 
протекающей с синдромом СЛТ, в зависимости от установленной степени дисплазии соединительной ткани

,

- -

-
- -

-
-

-

- 1,60 ± 0,12 1,98 ± 0,05 2,06 ± 0,08 1,03 ± 0,05 
p < 0,01 
p < 0,01 

1,38 ± 0,06 1,13 ± 0,05 
p < 0,01 

0,46 ± 0,03 
p < 0,01 
p < 0,01 

I 1,56 ± 0,10 2,14 ± 0,06 1,88 ± 0,04 1,35 ± 0,06 
p < 0,01 
p < 0,01 

1,40 ± 0,07 1,24 ± 0,05 
p < 0,01 

1,35 ± 0,05 
p < 0,01 
p < 0,01 

II 1,68 ± 0,09 2,13 ± 0,06 1,95 ± 0,05 1,96 ± 0.05 
p < 0,01 
p < 0,01 

1,45 ± 0,06 1,58 ± 0,05 
p < 0,01 
p < 0,01 

1,88 ± 0,05 
p < 0,01 
p < 0,01 
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Таблица 5. уровень свободного оксипролина сыворотки крови у больных СЛТ с различной степенью ДСТ

, /

4,06 2,51 3,06 2,60

3,52 2,62 2,98 2,70

 1 3,98 2,33 3,17 2,48

 2 4,32 2,74 3,44 2,51

ВЫВодЫ

у ребенка, страдающего рецидивирующим сте-
нозирующим ларинготрахеитом, имеются мно-
жественные стигмы дизэмбриогенеза. Отмечено 
нарастание количества стигм по мере прогресси-
рования заболевания и установлены те из них, 
которые создают определенный внешний вид па-
циента. Выявив стигмы дизэмбриогенеза, уже в 
раннем детском возрасте можно прогнозировать 
и предупреждать развитие РСЛТ. 

Наши наблюдения позволили установить поли-
органный характер диспластических изменений 
у пациентов. Вовлечение сердечно-сосудистой, 
дыхательной, мочевыделительной систем, же-
лудочно-кишечного тракта, опорно-двигательно-
го аппарата указывает на «слабость» соедини-
тельнотканных структур и, характеризуя синдром 
дисплазии, являются предрасполагающими фак-
торами формирования рецидивирующего стено-
зирующего ларинготрахеита.

Слабость соединительнотканных структур дыха-
тельных путей обеспечивает более выраженные 
повреждения респираторной системы, способ-

ствует усилению тяжести респираторно-вирусной 
инфекции за счет присоединения респираторных 
нарушений. у детей со СЛТ они проявляются уве-
личением длительности инспираторной одышки, 
сохранением аускультативных изменений в лег-
ких и большой вероятностью повторного эпизода 
СЛТ в ближайшее время.

Интенсивность распада коллагена в период ре-
миссии свидетельствует о персистирующем вос-
палительном процессе в дыхательных путях и в 
периоде ремиссии, более выраженном у пациен-
тов с рецидивирующим процессом и детермини-
рованным степенью тяжести дисплазии соедини-
тельной ткани.

Соединительнотканная дисплазия, создавая 
предпосылки для формирования структурных и 
функциональных нарушений систем организма, 
вместе с инфекционными агентами приводит к 
развитию рецидивирующего патологического 
процесса в дыхательных путях, сопутствующим 
висцеральным нарушениям, определяет их тя-
жесть, длительность течения заболевания, раз-
витие осложнений.
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РЕЗЮМЕ Обследовано 65 детей с недифференцированной дисплазией соединительной ткани, у 60% из них 
имело место сочетание ее с остеопенией. Снижение минеральной плотности костной ткани у этой катего-
рии пациентов сопровождается уменьшением сывороточной концентрации остеокальцина, что отражает 
уменьшение интенсивности остеогенеза. Одновременно при отсутствии остеопении зафиксировано уве-
личение уровня С-концевых телопептидов, свидетельствующее об усилении распада коллагена, которое 
сопутствует соединительнотканной дисплазии. 

Ключевые слова: синдром недифференцированной дисплазии соединительной ткани, остеопения, дети.
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BONE MINERAL DENSITY AND ITS METABOLIC PECULIARITIES IN SYNDROME OF INDIFFERENTIAL DYSPLASIA 
OF CONNECTIVE TISSUE

ABSTRACT 65 children with indifferential dysplasia of connective tissue were examined; its combination with 
osteopenia was found in 60% of them. Decrease of bone tissue mineral density in this category of patients was 
accompanied with diminution of osteocalcine serum concentration. This fact reflected the lessening of osteogenesis 
intensity. Increase of C-terminal telopeptide level was simultaneously fixed in the absence of osteopeny and it 
testified to the intensification of collagen disintegration concomitant to connective tissue dysplasia.

Key words: syndrome of indifferential dysplasia of connective tossue, osteopeny, children.

Синдром недифференцированной дисплазии со-
единительной ткани (НДСТ) весьма широко рас-
пространен в детской популяции. Так, по данным 
эпидемиологического исследования Р.Г. Оганова 
с соавт. (2008), признаки данной патологии встре-
чаются у 34,21% детей и подростков.

Клиническое значение НДСТ заключается в том, 
что этому синдрому весьма часто сопутствуют 
разнообразные аномалии развития и патологии 
опорно-двигательного аппарата, внутренних ор-
ганов (преимущественно клапанного аппарата 
сердца и магистральных сосудов, желудочно-ки-
шечного тракта, гепатобилиарной и мочевыдели-
тельной систем), дисбактериоз, а также иммуно-
логические и метаболические нарушения. НДСТ 
является фоном, на котором происходит патомор-
фоз клинических проявлений многих хронических 
неинфекционных заболеваний у детей. 

В патогенезе НДСТ лежит нарушение структуры 
и метаболизма основного белка соединительной 
ткани – коллагена (Кадурина Т.А., 2000). Извест-
но, что костная ткань является разновидностью 
соединительной. Следовательно, можно предпо-

ложить, что ее дисплазии могут сопровождаться 
замедлением процесса минерализации и нега-
тивными сдвигами общего и регионального ми-
нерального обмена, имеющими ряд клинических 
последствий.

Цель настоящей работы – дать характеристику 
особенностей метаболизма и минеральной плот-
ности костной ткани при НДСТ у детей для совер-
шенствования диагностики данной патологии.

МаТериаЛ и МеТодЫ

Материалом для работы послужили данные об-
следования 65 детей в возрасте 9–14 лет, которые 
имели клинические проявления НДСТ (основная 
группа). В качестве контрольных использованы 
данные наблюдения за 37 их сверстниками, у ко-
торых признаков НДСТ не обнаружено. В даль-
нейшем после проведения остеоденситометрии 
среди пациентов основной группы выделены 
2 подгруппы: дети, имеющие остеопению (ОП) 
(НДСТ + ОП – 39 чел.), и без таковой (26 чел.).

Диагностическая программа включала клини-
ко-анамнестическое обследование, измерение 
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минеральной плотности костной ткани (МПКТ) с 
помощью двойной рентгеновской абсорбциомет-
рии поясничного отдела позвоночника (уровень 
L1 – L4) на аппарате Hologic – QDR 4500C. Для 
оценки МПКТ использовался интегральный пара-
метр Z-score. Заключение о наличии остеопении 
делали в тех случаях, когда ее величина была 
менее минус 1,0 сигмального отклонения (– 1 SD). 
Лабораторное обследование предусматривало 
определение сывороточных концентраций каль-
ция, фосфора, активности щелочной фосфатазы, 
специфических маркеров костного ремоделиро-
вания (остеркальцина, С-концевых телопептидов 
и 25 (ОН) витамина D).

реЗУЛЬТаТЫ и оБСУждение

Проведение остеоденситометрии позволило ус-
тановить, что у 60% детей с НДСТ имеет место 
снижение Z-score (то есть ОП). Эта величина зна-
чительно превышает ее частоту в контрольной 
группе (40%, р < 0,05).

Пациенты, имеющие сочетание этих двух состо-
яний (НДСТ + ОП), характеризуются значительно 
более сильно отягощенным семейным анамнезом 
в сравнении с детьми, у которых регистрировался 
только синдром НДСТ. Так, значения индекса на-
следственной отягощенности в этих подгруппах 
составили 1,8 ± 0,2 против 1,1 ± 0,2 соответствен-
но (р < 0,05). Наиболее рельефные межгрупповые 
различия касались аллергической и сердечно-
сосудистой патологии, и особенно заболеваний 
опорно-двигательного аппарата: 28,6% против 
10,0% (р < 0,05).

Сравнительная оценка особенностей перина-
тального анамнеза показала, что статистически 

значимые различия касаются более высокой час-
тоты встречаемости токсикоза первой полови-
ны беременности у матерей (61,9 против 30,0%, 
р < 0,05) и раннего перевода детей на искусствен-
ное вскармливание (42,6 против 22,2%, р < 0,05) в 
группе пациентов с НДСТ + ОП.

Данная категория больных по сравнению с их 
сверстниками, не имеющими ОП, характеризует-
ся достоверно более высоким показателем пато-
логической пораженности: у них чаще регистри-
ровались случаи хронического гастродуоденита, 
пиелонефрита, атопической бронхиальной астмы 
и миопии. Имела место ассоциация снижения ми-
неральной плотности костной ткани и переломов 
конечностей, которые отмечались практически у 
каждого десятого ребенка с НДСТ + ОП (9,5%), 
тогда как у детей с НДСТ без ОП их не зафикси-
ровано (р < 0,05).

Объективное обследование пациентов двух групп 
показало, что при сочетании НДСТ и ОП имеет 
место достоверно большее число внешних со-
единительнотканных стигм, малых аномалий 
внутренних органов (сердца, желчного пузыря 
и почек), а также возрастание у таких больных 
степени гипермобильности суставов. В этой же 
клинической подгруппе чаще встречались дети с 
дисгармоничным физическим развитием в виде 
низкорослости (29 против 10%, р < 0,05) и дефи-
цита массы тела (58 против 45%, р < 0,05).

Результаты лабораторного исследования показа-
телей минерального обмена и основных марке-
ров костного ремоделирования представлены в 
таблице. 

Сывороточные концентрации кальция, фосфора 
и показатели активности щелочной фосфатазы 

Таблица. Биохимические показатели сыворотки крови у детей с НДСТ

Примечание. * – достоверность различий с данными контрольной группы (р < 0,01).

( )
(n = 37) (n = 26) 

 + 

(n = 39) 

, / 2,47 ± 0,02 2,45 ± 0,03 2,51 ± 0,03 

, / 1,46 ± 0,08 1,45 ± 0,12 1,45 ± 0,03 

 ( ) 126 ± 19 125 ± 29 158 ± 14 

 ( ), / 142 ± 12 153 ± 23 88 ± 14 * 

-
( ), / 9,2 ± 1,0 20,3 ± 2,9 * 11,4 ± 1,5 

/ 16,5 ± 3,0 7,5 ± 1,2 * 8,7 ± 0,7 * 
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были сопоставимы во всех группах. установлено, 
что уровень остеокальцина достоверно снижал-
ся при НДСТ + ОП, тогда как у детей, имеющих 
только НДСТ, он был в пределах нормы. Корре-
ляционный анализ показал, что низкое содер-
жание остеокальцина сочеталось со снижением 
минеральной плотности костной ткани (r = 0,40, 
р < 0,05). 

уровень С-концевых телопептидов значительно 
превышал норму в группе пациентов с НДСТ, тог-
да как у больных с НДСТ + ОП он приближался к 
референтным значениям. Одновременно в обеих 
этих группах зарегистрировано достоверное сни-
жение коэффициента ОК/СКТП.

Концентрация витамина D в большинстве слу-
чаев была в пределах нормы, но значения это-
го показателя были несколько ниже при НДСТ 
+ ОП, чем при НДСТ без ОП (21,3 ± 3,0 против 
37,6 ± 12,3 нг/л, р > 0,05).

Таким образом, значительное увеличение кон-
центрации С-концевых телопептидов у детей с 
НДСТ и неизмененными показателями минераль-
ной плотности костной ткани, по-видимому, может 
свидетельствовать об усилении распада коллаге-
на. Достаточный уровень остеокальцина у данной 
категории пациентов является подтверждением 
нормального течения процессов остеообразова-
ния и минерализации костей. 

При сочетании НДСТ и ОП определяется зна-
чительное снижение сывороточной концентра-
ции остеокальцина при нормальном содержании 
С-концевых телопептидов, коррелирующее с 

уменьшением минеральной костной плотности. 
Все это может отражать уменьшение интенсив-
ности остеогенеза у пациентов с указанной пато-
логией. 

ВЫВодЫ

1. Синдром недифференцированной дисплазии 
соединительной ткани у детей в 60% случаев 
сопровождается остеопенией. Факторами рис-
ка ее возникновения у данной категории паци-
ентов является наследственная отягощенность 
по хронической соматической патологии и за-
болеваниям опорно-двигательного аппарата, 
токсикоз первой половины беременности у ма-
тери и ранний перевод ребенка на искусствен-
ное вскармливание.

2. Сочетание диспластического и остеопеничес-
кого синдромов у детей чаще сопровождается 
сопутствующими хроническими неинфекци-
онными заболеваниями (гастродуоденитом, 
пиелонефритом, атопической бронхиальной 
астмой), а также переломами конечностей в 
анамнезе.

3. Костный метаболизм у детей с недифференци-
рованным синдромом соединительнотканной 
дисплазии характеризуется увеличением ко-
личества С-концевых телопептидов, что может 
свидетельствовать об усилении распада кол-
лагена. При сочетании этой патологии с осте-
опенией имеет место снижение уровня остео-
кальцина, что является признаком уменьшения 
интенсивности остеогенеза.
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РЕЗЮМЕ У 113 детей с атопической бронхиальной астмой изучено функциональное состояние сурфак-
тантной системы легких по параметрам фосфолипидного спектра конденсата выдыхаемого воздуха и 
сыворотки крови. Показано, что развитие бронхиальной астмы сопровождается фазовыми изменения-
ми поверхностно-активных свойств альвеолярной выстилки легких, детерминированными активностью 
воспалительного процесса, давностью и особенностью течения заболевания. Выявлена сопряженность 
изменений фосфолипидных маркеров с изменениями показателей респираторной функции легких (легоч-
ное влаговыделение, мукоцилиарный клиренс, суточная лабильность бронхов, внешнее дыхание), что не 
только раскрывает один из возможных патогенетических механизмов пролонгированного хронического 
аллергического воспаления, но и является предпосылкой к созданию научно обоснованных методов сур-
фактантпротективной коррекции у детей с атопической бронхиальной астмой.

Ключевые слова: бронхиальная астма, легочный сурфактант, респираторная функция легких.
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SYSTEMIC ANALYSIS OF CHANGES OF PHOSPHOLIPID COMPONENTS OF LUNG SURFACTANT AND THEIR 
CORRECTION IN ATOPIC BRONCHIAL ASTHMA IN CHILDREN

ABSTRACT Functional state of lung surfactant system by the parameters of phospholipid spectrum of the expired 
air condensate and blood serum were examined in 113 children with atopic bronchial asthma. It was stated that the 
bronchial asthma development was accompanied by phase changes of superficial active properties of lung alveolar 
cover. They were determined by the activity of the inflammatory process, remoteness and peculiarity of the disease 
course. It was revealed that the changes of phospholipid markers were coupled with the parameter alterations of 
lung respiratory function (lung moisture excretion, mucociliary clearance, bronchi daily lability, external inspiration). 
This finding disclosed one of the possible pathogenic mechanisms of prolonged chronic allergic inflammation and 
was the predisposition to the development of scientifically based methods of surfactantprotective correction in 
children with atopic bronchial asthma.

Key words: bronchial asthma, lung surfactant, lung respiratory function.

Бронхиальная астма (БА) в настоящее время яв-
ляется одной из наиболее актуальных и широко 
обсуждаемых проблем клинической медицины. 
Несмотря на достигнутый прогресс в исследова-
нии механизмов заболевания, некоторые аспекты 
патогенеза остаются недостаточно изученными.

Одним из возможных механизмов, способствую-
щих возникновению и рецидивированию воспа-
лительного процесса в бронхолегочной системе, 
могут быть нарушения структуры и функции ле-
гочного сурфактанта, являющиеся обязательным 
компонентом всех пульмонологических забо-

леваний [1, 2, 3]. Роль легочного сурфактанта в 
организме не ограничивается регуляцией повер-
хностного натяжения альвеол. Он участвует в 
метаболической, очистительной, кислородтранс-
портной функции легких, обладает антирадикаль-
ной активностью. Функциональные возможности 
сурфактанта зависят от его фосфолипидного 
состава, выявление нарушений которого при изу-
чаемой патологии и установление возможностей 
их коррекции способствовало бы снижению забо-
леваемости атопической бронхиальной астмой и 
улучшению прогноза заболевания.
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Целью данного исследования стало выявление 
изменений фосфолипидных компонентов сур-
фактантной системы легких у детей с БА с тем, 
чтобы обосновать их значимость в механизмах 
хронического аллергического воспаления и по-
строения комплекса патогенетически направлен-
ной коррекции.

МаТериаЛ и МеТодЫ

Под наблюдением находилось 113 детей в воз-
расте от 6 до 14 лет с атопической бронхиальной 
астмой (АБА) в различные периоды заболевания, 
отобранных в соответствии с критериями Нацио-
нальной программы «Бронхиальная астма у де-
тей. Стратегия лечения и профилактика» (2008). 
Контрольную группу составили 12 здоровых де-
тей того же возраста.

Функциональное состояние сурфактантной сис-
темы легких оценивали по изменению фосфо-
липидного состава конденсата выдыхаемого 
воздуха (КВВ) и сыворотки крови. Сбор КВВ про-
водили по методу Г.И. Сидоренко и соавт. [4]. Ли-
пидный экстракт исследуемых сред получали по 
методу Фолча; разделение липидов на фракции 
осуществляли тонкослойной хромотографией на 
стандартных пластинах «Армсорб», «ТСХ-КСКГ-
4Ф-254» [5]. 

Респираторная активность легких оценивалась 
по параметрам функции внешнего дыхания 
(«SPIROSIFT 3000», Япония). Система мукоцили-
арного клиренса изучалась по методу А.С. Вла-
совой [6]. Показатели легочного влаговыделения 
определялись по О.Я. Яковлевой и соавт. [7].

Статистическая обработка данных осуществля-
лась методом вариационной статистики с при-
менением t-критерия Стьюдента. Для выяснения 
степени взаимосвязи между показателями уста-
навливались коэффициенты парной корреляции.

реЗУЛЬТаТЫ и оБСУждение

Большая часть (74,34%) обследованных была в 
возрасте от 11 до 14 лет, остальные (25,66%) – от 
6 до 10 лет. 76,11% наблюдаемых имели средне-
тяжелый вариант заболевания, легкая АБА диа-
гностирована у 10,62%, тяжелая – у 13,27%.

Давность заболевания в 57,53% случаев не пре-
вышала 2 лет, в 20,35% составила от 3 до 5 лет, 
в 22,12% – от начала заболевания прошло бо-
лее 5 лет. Анализ факторов, связанных с риском 
возникновения заболевания и, возможно, опре-
деляющих его исход, подтвердил значимость на-
следственной предрасположенности к аллерги-
ческим заболеваниям (53,98%), сенсибилизации 
дыхательных путей аллергенами домашней пыли 

(39,82%), библиотечной пыли (46,90%), эпидер-
мальными аллергенами (42,48%). Нередко доку-
ментированной причиной астмы являлась поли-
валентная аллергия.

Наиболее часто встречающимся нарушением 
функции внешнего дыхания у детей с АБА была 
обструктивная вентиляционная недостаточность, 
признаки которой у значительного числа боль-
ных сохранялись и при клинической ремиссии. 
Острый период астмы характеризовался значи-
тельным замедлением (по сравнению с контро-
лем) мукоцилиарного транспорта (29,56 ± 1,21 и 
10,06 ± 0,57 мин соответственно). В фазу ре-
миссии скорость движения ресничек мерцатель-
ного эпителия у пациентов с АБА оставалась в 
1,6 раза ниже, чем у здоровых детей. 

Анализ данных исследования объема легочного 
влаговыделения у больных детей показал, что 
респираторная влагопотеря у них снижалась, со-
ставив 0,079 ± 0,005 мл/мин в периоде обострения 
и 0,11 ± 0,005 мл/мин в фазу ремиссии. Особенно 
выраженным уменьшение объема КВВ в едини-
цу времени было в фазу приступа у больных с 
тяже-лым вариантом заболевания (0,068 ± 0,003 
мл/мин) и с давностью патологического процесса 
5 и более лет (0,075 ± 0,004 мл/мин). Аналогич-
ный показатель у здоровых детей соответствует 
0,14 ± 0,008 мл/мин.

При исследовании фосфолипидного спектра кон-
денсата выдыхаемого воздуха и сыворотки крови 
верифицирована его зависимость от фазы пато-
логического процесса (табл. 1, 2).

Наибольшие колебания выявлены в показателях 
концентрации фосфатидилхолина (ФХ) – основ-
ного структурного компонента поверхностно-ак-
тивной выстилки легких, минимальное содержа-
ние которого отмечалось у больных в периоде 
обострения в КВВ и сыворотке крови. В дальней-
шем удельный вес ФХ увеличивался, не достигая, 
однако, уровня здоровых.

Концентрации фосфатидилэтаноламина (ФЭА) и 
сфингомиелина (СМ) в острую фазу АБА, наобо-
рот, нарастали в сравнении с контролем. В пери-
оде клинической ремиссии достоверное увеличе-
ние доли этих фракций сохранялось.

Взаимосвязанные и разнонаправленные отклоне-
ния в фосфолипидном спектре сыворотки крови 
и КВВ отражают, по всей видимости, активацию 
альтернативного синтеза ФХ (трехступенчатое 
метилирование ФЭА либо ацетилирование лизо-
фосфатидилхолина). При этом наряду с ФХ син-
тезируются и другие фосфолипидные фракции 
сурфактанта (фосфатидилсерин и фосфатидные 
кислоты).

Сурфактантая система легких у детей с бронхиальной астмой
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Таблица 1. Фосфолипидный спектр (%) конденсата выдыхаемого воздуха у здоровых детей и больных бронхи-
альной астмой в различные периоды патологического процесса

 (n = 12)  (n = 113)  (n = 113)

6,56 ± 0,58 6,90 ± 0,67 5,28 ± 0,72 

4,68 ± 0,68 4,19 ± 0,77 

4,95 ± 0,87 13,40 ± 0,87* ** 6,71 ± 0,96 

77,67 ± 2,60 56,06 ± 2,00* ** 63,30 ± 1,08*

10,37 ± 2,18 17,07 ± 1,18* 15,99 ± 2,31*

2,16 ± 0,59** 6,22 ± 0,78 

Примечания: * – достоверность различий показателей групп больных и контроля (р < 0,05); 
** – достоверность различий показателей групп больных при обострении и ремиссии БА (р < 0,05).

Таблица 2. Фосфолипидный спектр (%) сыворотки крови у здоровых детей и больных бронхиальной астмой в 
различные периоды патологического процесса

 (n = 12)  (n = 113)  (n = 113)

7,32 ± 1,19 6,07 ± 0,63** 3,70 ± 0,82* 

4,50 ± 1,30 3,22 ± 0,43 4,47 ± 0,59 

6,05 ± 0,63 10,34 ± 2,04* ** 7,20 ± 0,59 

73,73 ± 3,16 62,73 ± 1,31* ** 67,96 ± 2,15 

12,54 ± 1,87 14,35 ± 0,84 12,23 ± 1,54 

Примечания: * – достоверность различий показателей групп больных и контроля (р < 0,05);
** – достоверность различий показателей групп больных при обострении и ремиссии БА (р < 0,05).

Таблица 3. Фосфолипидный спектр (%) конденсата выдыхаемого воздуха у больных бронхиальной астмой в зави-
симости от степени тяжести патологического процесса

Примечания: * – достоверность различий показателей групп больных легкой и тяжелой БА (р<0,05);
** – достоверность различий показателей групп больных средней и тяжелой БА (р<0,05).

 (n = 113)  (n = 113) 

- 5,23 ± 0,56 7,73 ± 0,45 6,31 ± 0,60 4,77 ± 0,40 5,61 ± 0,42 6,82 ± 0,77 

5,34 ± 0,50 4,44 ± 0,23 4,84 ± 0,54 3,51 ± 0,14 4,61 ± 0,32 5,29 ± 0,10 

10,89 ± 0,61 11,26 ± 0,51 13,63 ± 1,82* 8,04 ± 1,17 7,92 ± 0,31 12,88 ± 1,22* **

59,36 ± 1,09 58,03 ± 1,32 54,94 ± 1,47* ** 66,40 ± 1,29 62,54 ± 0,34 58,19 ± 1,06* **

- 18,64 ± 1,06 18,40 ± 1,16 16,82 ± 0,46 16,71 ± 1,04 18,41 ± 0,55 17,46 ± 0,87 
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Анализ корреляционных взаимосвязей между 
идентичными фосфолипидными фракциями КВВ 
и сыворотки крови позволил предположить, что 
непосредственное использование в образовании 
сурфактанта готовых фосфолипидных компонен-
тов, поступающих из сыворотки крови, по-видимо-
му, возможно лишь у детей в периоде ремиссии 
АБА, так как в острую фазу заболевания ста-
тистически значимых связей между идентичны-
ми фосфолипидными компонентами изучаемых 
биологических сред не выявлено. у детей с АБА 
в периоде обострения, вероятно, потребность в 
фосфолипидных фракциях превышает возмож-
ность их получения из сыворотки крови. При этом 
начинают потребляться фосфолипиды, не обла-
дающие поверхностно-активными свойствами, а 
также включаются альтернативные пути синтеза 
ФХ в легочной ткани.

Характер изменений фосфолипидного спектра 
КВВ и сыворотки у детей с АБА, помимо фазы 
патологического процесса, детерминирован осо-
бенностями его течения (табл. 3). уровень ФХ 
был достоверно ниже при тяжелом варианте за-
болевания в сравнении с таковым при легком и 
среднетяжелом, как в острую фазу, так и при кли-
нической ремиссии, что связано, по-видимому, с 
непосредственным действием эндо- и экзогенных 
неблагоприятных факторов внешней среды на 
альвеолярный сурфактантный комплекс, повы-
шенным расходом сурфактанта в связи с актива-
цией некоторых его функций и недостаточным его 
синтезом. При нарастании тяжести воспалитель-
ного процесса параллельно снижению концентра-
ции ФХ увеличивалось содержание СМ, состоя-
щего, в основном, из насыщенных жирных кислот 
и определяющего поверхностную активность ле-
гочного сурфактанта.

Отмечено также, что в периоде обострения при 
увеличении давности заболевания концентрация 
ФХ возрастала, достигая максимума у детей с 
длительностью астмы 5 и более лет (60,32 ± 1,90 
против 56,94 ± 1,79% у детей, диагноз которым 
поставлен 3–4 года назад). Это, по нашему мне-
нию, обусловлено избыточным вымыванием от-
работанного сурфактанта на фоне гипервенти-
ляционного и обструктивного синдромов. Нельзя 
исключить, что увеличение удельного веса ФХ у 
больных этой группы может быть вызвано вклю-
чением дополнительного пути его синтеза путем 
метилирования ФЭА. Об этом косвенно свиде-
тельствует достоверное снижение концентрации 
ФЭА в конденсате с увеличением срока болезни 
(15,25 ± 0,50% при давности заболевания 5 и бо-
лее лет и 19,15 ± 0,46% у детей с меньшей дли-
тельностью болезни), выявленное как в остром 
периоде, так и в фазу ремиссии. Количественное 

увеличение других фосфолипидных фракций 
отражает, вероятно, активацию компенсаторно-
приспособительных механизмов, направленных 
на поддержание определенного уровня ФХ. 

Липидный состав сыворотки крови также пре-
терпевал фазовые изменения, зависящие от 
периода заболевания. Так, период приступа ха-
рактеризовался снижением в 2 раза концентра-
ции триглицеридов и повышением содержания 
эфиров холестерина. Количество фракций об-
щих фосфолипидов в эту фазу патологического 
процесса достоверно не отличалось от уровня у 
здоровых. В последующих периодах указанные 
изменения уровня триглицеридов сохранялись, 
а концентрация фосфолипидов сыворотки крови 
увеличивалась почти в 2 раза по сравнению с та-
ковой у детей контрольной группы. Выявленные 
отклонения связаны, по-видимому, с энергети-
ческим обеспечением метаболизма сурфактант-
ной системы легких в условиях гипоксии и с учас-
тием в восполнении расходующегося легочного 
сурфактанта.

Резюмируя данные об изменениях фосфолипид-
ного состава КВВ и сыворотки крови при бронхи-
альной астме у детей, можно предположить, что:
– выявленная перестройка пластических функций 

липидного метаболизма легочного сурфактанта 
соответствует течению патологического процес-
са в бронхиальном дереве, отражая тем самым 
фазность развития данного заболевания;

– выраженность и динамика нарушений фосфо-
липидных компонентов поверхностно-активной 
выстилки легких находится в зависимости от 
особенностей течения АБА – кратности и дли-
тельности обострений, давности заболевания;

– отчетливая перестройка поверхностно-активных 
фосфолипидов у больных АБА подтверждает, 
что указанные изменения составляют один из 
существенных патогенетических механизмов 
возникновения и рецидивирования воспали-
тельного процесса в бронхиальном дереве.

Результаты проведенного корреляционного ана-
лиза выявили наличие многообразных функцио-
нальных взаимосвязей между изменениями ли-
пидного обмена и нарушением функции внешнего 
дыхания, мукоцилиарного транспорта и респира-
торной влагопотери у детей с АБА, количество, 
выраженность и направленность изменений кото-
рых зависят от фазы патологического процесса.

Снижение вентиляционных и скоростных пока-
зателей на всех уровнях респираторного тракта 
сопровождалось угнетением функциональной 
активности легочного сурфактанта, о чем свиде-
тельствовали сильные и средние положительные 
взаимосвязи концентрации ФХ с показателями 
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жизненной емкости легких, форсированной жиз-
ненной емкости легких, ОФВ1, МОС25-75.

Сопоставление отдельных фосфолипидных ком-
понентов КВВ с амплитудой суточного тонуса 
бронхов показало наличие отрицательных кор-
реляций с содержанием ФХ и положительных – 
с уровнем лизофосфатидилхолина и ФЭА. Вы-
явлены положительные зависимости между 
концентрацией лизофосфатидилхолина, фос-
фатидилсерина, СМ, общих фосфолипидов и 
мукоцилиарным клиренсом. уменьшение объема 
респираторного влаговыделения в острую фазу 
заболевания сопровождалось увеличением со-
держания лизофосфатидилсерина, фосфатидил-
серина, ФЭА и снижением концентрации основно-
го фосфолипида легочного сурфактанта – ФХ.

Выявленное нарушение в сурфактантной систе-
ме легких, вероятно, является значимым пато-
генетическим механизмом, обусловливающим 
появление или усугубление разнообразной кли-
нико-функциональной симптоматики, проявляю-
щейся не только снижением легочных объемов 
и скоростных параметров, но и патологическими 
характеристиками бронхиальной проходимости 
на всех уровнях экспираторной кривой, циркади-
анного тонуса бронхов, цилиарной активности и 
влаговыделительной функции легких.

По мере выздоровления постепенное восстанов-
ление поверхностной активности фосфолипидов 
легочного сурфактанта сопровождалось умень-
шением, а иногда и исчезновением основных 
признаков нарушений легочной вентиляции, ско-
ростных показателей, циркадианной организации 
бронхиальной проходимости, мукоцилиарного 
транспорта и респираторного влаговыделения.

Итак, нами показано, что формирование БА сопро-
вождается сопряженными изменениями респира-
торной активности легких, отклонениями липидных, 
фосфолипидных параметров КВВ и сыворотки кро-
ви, косвенно свидетельствующих об участии в па-
тогенетических механизмах данного заболевания 
сурфактантной системы легких. Результаты этих 
исследований позволили обосновать включение в 
комплексную терапию БА у детей препаратов, об-
ладающих сурфактантпротективными свойствами.

Изучено протективное действие лазолвана на 
свойства легочного сурфактанта у детей с АБА. 
Показанием к клинической апробации препарата 
был период неполной ремиссии заболевания.

Выделены 2 группы больных. Первую составили 
дети с легкой и среднетяжелой БА, которые наря-
ду с базисной терапией получали лазолван внутрь 
(1,5 мг/кг/сут за 3 приема) в течение 1 месяца (10 
человек). Во вторую включены больные, полу-
чавшие только базисную терапию (91 ребенок).

Клинико-функциональные обследования и повер-
хностно-активные свойства легочного сурфактан-
та оценивали трижды – до лечения, спустя 2 не-
дели и 1 месяц от начала лечения.

На фоне проводимого комплексного лечения с 
использованием лазолвана постепенно исчезали 
признаки бронхообструктивного синдрома, улуч-
шалась перкуторная и аускультативная картина 
над легкими, уменьшались одышка, кашель, ко-
личество отделяемой мокроты, облегчалось ее 
откашливание. Также улучшались функциональ-
ные параметры респираторной и метаболической 
активности легких.

При мониторинге бронхиальной проходимости по 
параметрам максимальной объемной скорости 
выдоха установлено, что спустя 2 недели пос-
ле сурфактантпротективной терапии амплиту-
да суточного ритма тонуса бронхов снизилась с 
27,80 ± 4,77 до 18,27 ± 2,22%.

В группе больных, дополнительно получавших 
лазолван, регистрировалось существенное улуч-
шение основных показателей фукции внешнего 
дыхания, мукоцилиарного клиренса и легочного 
влаговыделения спустя 2 недели от начала те-
рапии. В этой группе больных спустя 1 месяц от 
начала сурфактантпротективной коррекции про-
исходит выравнивание газообменной и нереспи-
раторной функции легких, чего не было выявлено 
у детей второй группы.

Результаты проведенной клинической апробации 
показали, что медикаментозная коррекция из-
менений фосфолипидных компонентов системы 
сурфактанта оказалась достаточно эффективной 
(рис.). Через 2 недели от начала применения ла-
золвана отмечалось увеличение концентрации 
ФХ в КВВ и сыворотке крови при одновременном 
существенном снижении содержания СМ и ФЭА. 
Спустя 1 месяц от начала лечения данным препа-
ратом уровень основного структурного компонен-
та легочного сурфактанта повысился и достовер-
но не отличался от уровня здоровых.

ВЫВодЫ

Проведенные нами исследования позволили 
установить патогенетическую значимость коли-
чественных изменений показателей фосфоли-
пидного спектра сурфактантной системы легких 
у больных атопической бронхиальной астмой и 
предложить метод патогенетической сурфактант-
протективной коррекции выявленных нарушений. 
Результаты клинической апробации лазолвана 
свидетельствуют о том, что включение его в ком-
плекс реабилитации обеспечивает выраженное 
терапевтическое действие и способствует более 
стойкой клинической ремиссии.
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ABSTRACT Current data are adduced concerning the causes of female infertility, its forms and kinds. Basic 
diseases resulting in sterility and their treatment methods are introduced. Standardizated algorithm of diagnosis 
is described which allows to find out the cause of reproductive function disorder within several months and to 
carry out therapeutic measures with regard to pathology peculiarities in optimal period of time. 
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Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) 
определяет бесплодие как неспособность зачать 
на протяжении более 12 месяцев при наличии 
половых сношений и отсутствии контрацепции. 
Это определение удобно для практических це-
лей и выбора тактики ведения. Частота случаев 
бесплодия составляет 10–15%. В отдельных ре-
гионах России этот показатель приближается к 
20% – уровню, определяемому как критический и 
отрицательно влияющий на демографические по-
казатели. В связи с этим проблема своевремен-
ной диагностики и лечения бесплодия приобрела 
в России большую социально-демографическую 
значимость [3, 5, 6].

Принято считать, что без применения контрацеп-
тивов при ведении регулярной (два-три раза в не-
делю) половой жизни беременность наступает в 
течение 1 года у 75% супружеских пар. 

Прежде чем говорить о бесплодии, необходимо 
напомнить о фертильности. Фертильность – одна 
из главных составляющих репродуктивной систе-
мы женщины, определяющая возможность зача-
тия ребенка и свидетельствующая о сохранности 
овуляторной функции женщины. Принято рассчи-
тывать фертильную фазу в 6–8 дней с 10 дня при 
28-дневном менструальном цикле. Абсолютная 
стерильность начинается через 48 часов после 
овуляции и продолжается до конца менструации. 

В 34,2–38,7% случаев бесплодие связано с 
нарушением репродуктивной функции обо-
их супругов, в 44,4–52,7% – только женщин и в 
6,4–19,3% – только мужчин [3, 5].

ВОЗ выделяет 22 причины женского бесплодия. 
Среди них превалируют следующие: эндокрин-
ные расстройства (30%), трубно-перитонеальный 
фактор (36–45%), эндометриоз (3,5–14%), им-
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мунологические нарушения (до 20%), патология 
шейки матки (5%) [2, 3].

С увеличением возраста пациенток и длитель-
ности лечения эффективность восстановления 
репродуктивной функции значительно снижается. 
Так, если у женщин до 25 лет при длительности 
лечения бесплодия менее 3 лет частота наступ-
ления беременности приближается к 50%, то у 
женщин старше 35 лет, длительно лечившихся по 
поводу бесплодия, она составляет лишь 15–20%. 

Термин первичное бесплодие используют в тех 
случаях, когда у пары ранее не происходило за-
чатия, а термин вторичное бесплодие – когда 
зачатие происходило в прошлом, но в настоящее 
время беременность не наступает. 

Трубно-перитонеальные факторы бесплодия. 
Принято выделять две основные формы трубного 
бесплодия: органические поражения и функцио-
нальные нарушения маточных труб. 

Органические поражения сопровождаются непро-
ходимостью маточных труб. Причинами анатоми-
ческих нарушений могут быть: воспалительные 
заболевания (инфекции, передающиеся половым 
путем, перитонит, аппендицит), перенесенные 
оперативные вмешательства на внутренних по-
ловых органах, послеродовые осложнения, эндо-
метриоз и др. 

К нарушению функции маточных труб приводят 
многочисленные факторы: нарушение синтеза 
стероидных гормонов, простагландинов, функции 
надпочечников (глюкокортикоидной и симпатоад-
реналовой), метаболизма простагландинов (уве-
личение содержания простациклина и тромбокса-
на А2), стрессы. 

Например, у 54% женщин трубная беременность 
наступает на фоне различных гормональных дис-
функций, причем у 40% из них выявляется надпо-
чечниковая гиперандрогения [3, 17]. 

Эндометриоз – доброкачественное заболевание, 
обычно развивающееся у женщин репродуктивно-
го возраста. Эндометриоз представляет собой па-
тологический процесс, характеризующийся обра-
зованием эктопических очагов функционирующей 
ткани эндометрия (железы и строма). В первую 
очередь поражаются органы малого таза: яични-
ки, маточные трубы, крестцово-маточные связки, 
ректосигмоидальный отдел толстой кишки. 

У 30–40% женщин с эндометриозом диагнос-
тируется бесплодие. Эндометриоз как причина 
бесплодия в 15–20% случаев обнаруживается с 
помощью лапароскопии. Причиной бесплодия 
при эндометриозе считают токсическое действие 
перитонеальной жидкости на гаметы и эмбрион, а 
также наличие спаечного процесса в малом тазу, 

синдром лютеинизации неовулировавшего фол-
ликула [3, 16, 17, 27].

Эндокринные формы женского бесплодия опре-
деляются прежде всего нарушениями овуляции. 
Частота их колеблется от 14 до 40%. Различают 
следующие клинические формы: аменорея (пер-
вичная и вторичная); олигоменорея; синдром 
хронической ановуляции (при различных нейро-
эндокринных синдромах); недостаточность люте-
иновой фазы; яичниковая и/или надпочечниковая 
гиперандрогения [5]. 

Больных с первичной аменореей следует рас-
сматривать отдельно от остальных женщин, 
страдающих бесплодием. у большинства паци-
ентов выявляется дисгенезия гонад (синдром 
Шерешевского – Тернера, чистые и смешанные 
формы), а также нарушения работы гипота-
ламо-гипофизарной системы (пангипопитуита-
ризм, гипогонадотропный гипогонадизм, синдром 
Лоренса – Муна – Бидля и т.д.) [6, 14, 25, 26]. 

Обычными причинами отсутствия овуляции у 
больных с вторичной аменорееей или олигоме-
нореей являются нарушения функции гипотала-
муса: изменение массы тела (метаболический 
синдром, ожирение, нервная анорексия); прием 
медикаментозных препаратов (гормональные, 
транквилизаторы и т.п.) или расстройства психо-
логического характера (семейные или служебные 
проблемы, путешествия, занятия спортом и т.д.). 

Типичными синдромами, объединяющими такие 
симптомы, как бесплодие, аменорея, олигоме-
норея и ановуляция, являются синдром поли-
кистозных яичников, постпубертатная форма ад-
реногенитального синдрома, различные формы 
гиперпролактинемии, гиперандрогении, послеро-
довый нейроэндокринный и другие синдромы [4, 
13, 23, 25]. 

Синдром лютеинизации неовулировавшего фол-
ликула (ЛНФ) – преждевременная лютеинизация 
предовуляторного фолликула без овуляции, ха-
рактеризующаяся циклическими изменениями 
секреции прогестерона и несколько запоздалой 
секреторной трансформацией эндометрия. От-
мечена высокая взаимозависимость между повы-
шенным содержанием тестостерона, кортизола, 
высокой частотой выявления эндометриоза яич-
ников, лютеинизацией неовулировавшего фолли-
кула и гирсутизмом. 

Функциональная гиперпролактинемия приводит 
к нарушению овуляторного процесса (ановуля-
ции), развивается под влиянием высоких кон-
центраций пролактина и влияет на секрецию и 
высвобождение гонадотропинов, а также стерои-
догенез в яичниках. 

Диагностика и лечение бесплодия
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Пролактин (лактогенный гормон) в эволюционном 
плане является древнейшим гормоном гипофиза, 
обеспечивающим сохранение рода, близким по 
биологическим свойствам с гормоном роста. Син-
тез и секреция пролактина осуществляются лак-
тотрофами заднебокового аденогипофиза, кото-
рые составляют около 20% клеточной популяции 
гипофизарных клеток. 

Подобно гормону роста, пролактин находится под 
непосредственным гипоталамическим контролем 
и не регулируется по механизму прямой обратной 
связи. Гипоталамо-гипофизарная система оказы-
вает как тормозящее, так и стимулирующее влия-
ние на секрецию пролактина.

Пролактин выделяется в виде импульсов различ-
ной амплитуды. Наиболее высокая концентрация 
пролактина в плазме наблюдается во время сна 
как у взрослых, так и у детей обоего пола в препу-
бертатном и пубертатном периодах. 

Шеечный фактор. Шейка матки – первое сущест-
венное препятствие на пути продвижения спер-
матозоидов. Обычно сперматозоиды проходят 
через цервикальный канал и обнаруживаются в 
маточной трубе уже через 5 минут после попада-
ния в шейку матки. 

Многие патологические изменения шейки матки 
или шеечной слизи могут приводить к наруше-
нию фертильности: аномалии положения шейки 
матки, хронический эндоцервицит, предшествую-
щее оперативное вмешательство на шейке матки 
(конизация, электрокриокоагуляция), следствием 
чего становится сужение цервикального канала 
или уменьшение образования шеечной слизи.

Иммунологические факторы. Иммунные формы 
бесплодия обусловлены в основном образова-
нием антиспермальных антител, которые воз-
никают как у мужчин, так и у женщин. Основной 
реакцией антиспермального иммунитета являет-
ся образование антител в шейке матки, реже – 
в эндометрии и маточных трубах. Шейка матки 
является основным звеном так называемого ло-
кального иммунитета. В ней образуются имму-
ноглобулины класса А, кроме того, иммуноглобу-
лины классов A, J, M абсорбируются из плазмы. 
Антитела к спермальным антигенам обладают 
преципитирующими, агглютинирующими, имму-
номобилизирующими свойствами. 

Наиболее часто для лечения этой формы бес-
плодия используется внутриматочное осеме-
нение спермой супруга – эффективность метода 
составляет до 40%. 

Для клинической практики особенно важна раз-
работка стандартизированных алгоритмов, 
позволяющих в течение нескольких месяцев ус-

тановить причину нарушения репродуктивной 
функции и в оптимальные сроки с учетом особен-
ностей патологии провести терапевтические ме-
роприятия.

Основная роль в быстром и правильном уста-
новлении причин бесплодия принадлежит амбу-
латорно-поликлиническому звену. Врач должен 
в максимально короткий срок с использованием 
наиболее информативных методов диагностики 
определить причину отсутствия беременности и 
в случае необходимости направить пациентов на 
этап специализированной помощи. Восстановле-
ние фертильности должно быть строго последо-
вательно, детерминировано по времени и вклю-
чать оценку состояния репродуктивной функции, 
диагностику причин бесплодия и проведение ле-
чения [5, 19].

Первый этап обследования. При первичном об-
ращении супружеской пары по поводу бесплодия 
оптимально обследование репродуктивной систе-
мы одновременно у обоих супругов с целью свое-
временной диагностики как женского или мужско-
го бесплодия, так и сочетанных его форм.

Внимательно изучают анамнез, семейный анам-
нез. При клиническом обследовании определя-
ют тип телосложения, наличие стигм хромосом-
ных болезней, весоростовой показатель (индекс 
Брея), соотношение окружностей талии и бедер, 
распределение подкожной жировой клетчатки, 
наличие стрий, пигментации, гирсутное число 
(шкала Ферримана – Голвея) и развитие молоч-
ных желез (шкала Таннера), наличие и характер 
выделений из сосков. Гинекологическое обследо-
вание позволяет выявить анатомические особен-
ности и органические изменения репродуктивных 
органов, при этом следует учитывать фазы менс-
труального цикла. Оценивают состояние наруж-
ных половых органов, влагалища, шейки матки, 
придатков, ее размер и форму, консистенцию, 
подвижность, болезненность, свойства церви-
кальной слизи.

На этом этапе определяют функциональное 
состояние репродуктивной системы с оценкой 
сохранности овуляторной функции и функции 
желтого тела. Для этого используют тесты функ-
циональной диагностики и данные ультразвуково-
го мониторинга фолликулогенеза. Для подтверж-
дения овуляции применяют тест «КлиаПлан», с 
помощью которого можно зафиксировать макси-
мальный уровень лютеинизирующего гормона в 
моче за 24–36 часов до овуляции (положитель-
ный результат). 

Необходимо определение гормонального про-
филя. В раннюю фолликулярную фазу, на 3–5-й 
день менструального цикла, измеряют уровни 
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фолликулостимулирующего, лютеинизирующе-
го, соматотропного гормонов, пролактина, эстра-
диола, тестостерона, дегидроэпиандростерона 
сульфата, тиреотропного гормона, гормонов щи-
товидной железы (трийодтиронина, тироксина), в 
лютеиновую фазу цикла (на 19–21-й день) – со-
держание прогестерона [5, 9, 23].

Обязательным является обследование женщин 
с бесплодием на наличие воспалительных ин-
фекционных заболеваний, так как они являются 
одной из основных причин нарушения репродук-
тивной функции.

ультразвуковое исследование органов малого 
таза с допплерометрией при обследовании па-
циенток с нарушением репродуктивной функции 
проводят в динамике менструального цикла. Оно 
дает возможность определить состояние эндо-
метрия, миометрия, яичников, кровотока в арте-
риях и венах малого таза, диагностировать пороки 
развития, новообразования и другую патологию.

Для оценки состояния маточных труб возможно 
применение гистеросальпингографии и эхогисте-
росальпингоскопии, бактериологических иссле-
дований, кольпоскопии, лапароскопии, микробио-
псии маточных труб. 

Рентгенография черепа и турецкого седла име-
ет целью диагностику нейроэндокринных забо-
леваний и выявление объемных образований 
гипофиза. 

По показаниям проводят ультразвуковое иссле-
дование молочных желез и маммографию. уль-
тразвуковое исследование щитовидной железы, 
позволяющее оценить ее анатомические особен-
ности и структуру, показано пациенткам с нару-
шением менструального цикла и изменениями 
уровня гормонов щитовидной железы.

Исследование качества цервикальной слизи про-
водится на основании определения рН бактери-
ального посева (норма – рН 8,0) и с помощью пост-
коитального теста. Посткоитальное исследование 
(проба Шуварского – Симса – Хунера) – опреде-
ление количества подвижных сперматозоидов в 
шеечной слизи через 2,5–3 часа после коитуса, 
произошедшего за 1–2 дня до предполагаемой 
овуляции после трехдневного полового воздержа-
ния. Положительным тест считается при наличии 
более 7 подвижных сперматозоидов в поле зре-
ния (при 400-кратном увеличении) [3, 19]. 

По показаниям проводят консультации терапев-
та, эндокринолога, психотерапевта.

На втором этапе применяются эндоскопические 
методы обследования (лапароскопия, гистерос-
копия) вкупе с патоморфологическим исследова-
нием. Это одновременно методы диагностики и 

первый патогенетически обоснованный этап ле-
чения женского бесплодия. С помощью эндоско-
пических технологий можно проводить коррекцию 
изменений органов малого таза.

Лечение женского бесплодия проводят с учетом 
выявленной причины. В случаях установления 
эндокринных форм бесплодия необходима гор-
мональная коррекция препаратами прогестеро-
нового ряда. Предпочтение отдают природному 
прогестерону, который наиболее полно и фи-
зиологично воспроизводит эффекты эндогенно-
го прогестерона. Недостаточность лютеиновой 
фазы корректируют вне зависимости от типа на-
рушения и с учетом назначения лекарственных 
средств, устраняющих основную причину эндок-
ринного бесплодия. При гиперпролактинемии ис-
пользуют препараты, снижающие уровень про-
лактина: бромокриптин, хинаголид, каберголин, 
достинекс [4, 8, 9, 11, 16].

С целью устранения трубно-перитонеального 
фактора бесплодия перспективна оперативная 
лапароскопия, при которой возможно восстанов-
ление проходимости маточных труб [1, 3, 11, 13, 
15, 21].

При эндометриозе применение современных тех-
нологий (термокоагуляция участков эндометрио-
идной гетеротопии) с последующей гормонотера-
пией агонистами гонадотропин-рилизинг-гормона 
повышает эффективность лечения на 50% [1, 10, 
12, 13, 17, 20, 22, 24, 25].

При наличии иммунологических факторов бес-
плодия используют искусственную инсеминацию 
спермой мужа или донора. Эффективность мето-
да достигает 40%.

Исторически новое направление в лечении бес-
плодия – экстракорпоральное оплодотворение и 
перенос эмбрионов в полость матки (ЭКО и ПЭ), 
которое возникло в 1978 г. в Англии. Частота на-
ступления беременности после ЭКО, по данным 
Всемирного регистра, составляет около 20%, а 
в некоторых странах превышает 30% [2, 26–29, 
31–33].

В последние годы перечень показаний к примене-
нию метода ЭКО и ПЭ расширяется и включает 
бесплодие, не поддающееся терапии, и беспло-
дие, вероятность преодоления которого с помо-
щью ЭКО выше, чем при использовании других 
методов. При отсутствии противопоказаний ЭКО 
можно проводить по желанию супружеской пары 
или женщины, не состоящей в браке, при любой 
форме бесплодия.

Фундаментальные исследования на молекуляр-
ном и генетическом уровне, позволяющие выявить 
тонкие механизмы процессов фолликулогенеза, 

Диагностика и лечение бесплодия



Т. 15, № 1, 2010 Вестник Ивановской медицинской академии 49

овуляции, сперматогенеза, оплодотворения, ни-
дации и имплантации яйцеклетки, патологичес-
кого течения беременности; дальнейшая разра-
ботка новых медицинских технологий (методы 
вспомогательной репродукции, новые препараты 
и схемы стимуляции овуляции, модификация эн-
доскопических операций, внедрение в акушерско-
гинекологическую практику экстракорпоральных 
методов – плазмафереза, плазмофильтрации, 

иммуносорбции, методов фотомодификации кро-
ви, редукции плодов при многоплодной беремен-
ности), которые будут осуществляться как на базе 
фундаментальных биологических исследований 
в области репродукции, так и на основе развития 
медицинской техники; совершенствование мето-
дов организации лечебного процессах – все это 
перспективные направления борьбы с бесплоди-
ем [3, 5–7, 30, 34, 35].
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Туберозный склероз (ТС) (эпилойя, болезнь Бур-
невилля – Прингла) известен с конца XIX в., от-
носится к группе факоматозов. Это аутосомно-
доминантное мультисистемное генетическое за-
болевание, характеризующееся опухолеподобны-
ми поражениями головного мозга, кожи, глазного 
яблока, сердца, легких и почек, называемыми 
гамартомами [21]. Частота туберозного склероза 
составляет 1 : 30 000 населения. Распространен-
ность среди новорожденных варьирует от 1 : 5800 
до 1 : 10 000 [16]. 

Вероятной причиной опухолеобразования явля-
ется трансформация ряда клеточных элементов 
в так называемые РЕС-клетки (эпителиоидные 
мышечные клетки), характерной чертой которых 
являются нарушения митохондриального аппара-

та [3]. В большинстве случаев заболевание (80%) 
является следствием мутации de novo. Болезнь 
отличается варьирующей экспрессивностью и 
почти 100%-процентной пенетрантностью. Мо-
лекулярно-генетические исследования, выпол-
ненные в последние годы, показали генетичес-
кую гетерогенность заболевания. Развитие ТС 
определяется двумя генами, локализованными 
в участке 34 длинного плеча 9-й хромосомы (ТС 
1 типа – TSC1, кодирует белок гамартин) и в участ-
ке 13 короткого плеча 16-й хромосомы (ТС 2 типа – 
TSC2, кодирует белок туберин). Мозаицизм ТС 
встречается тогда, когда только часть клеток ор-
ганизма пациента содержит мутации в генах TSC
1 или TSC2. Пациенты с мозаичным генотипом 
могут иметь полный спектр симптомов ТС [19]. 
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Мультисистемность поражения при ТС – неотъ-
емлемая часть заболевания, результатом чего 
становится широкий спектр клинических проявле-
ний [3, 21]. 

Для ТС обязательным является поражение голо-
вного мозга. Наиболее типичны корковые тубе-
ры, субэпендимальные узлы и аномалии белого 
вещества мозга [3, 9, 11]. Своевременное выяв-
ление корковых туберов и кальцификатов мозга 
очень важно для диагностики ТС. Наибольшую 
значимость в верификации туберов при обсле-
довании больных имеет магнитно-резонансная 
томография, которая позволяет визуализировать 
туберы в 95% случаев. Субэпендимальные узел-
ки обычно остаются скрытыми бессимптомными 
на всем протяжении жизни, но имеют потенциал 
увеличения в размерах и развиваются в субэпен-
димальную гигантоклеточную астроцитому. Эти 
поражения типичны для головки хвостатого ядра 
и проявляются симптомами гидроцефалии, что 
обусловлено обструкцией тока цереброспиналь-
ной жидкости через отверстие Монро. В клиничес-
кой картине наиболее характерны судорожные 
пароксизмы, умственная отсталость, нарушения 
поведения, изменения в цикле «сон – бодрство-
вание». 

Наиболее распространенное проявление ТС в 
младенчестве или раннем детстве – судороги, ко-
торые часто являются манифестным симптомом 
заболевания. Они могут быть парциальными или 
генерализованными, а у детей раннего возраста – 
также атоническими, миоклоническими. Судорож-
ные приступы в возрасте до 1 года и недостаточ-
ный медикаментозный контроль над эпилепсией 
и инфантильными спазмами являются фактора-
ми риска умственной отсталости. 

Для ТС характерны и проблемы поведенческого 
и адаптационного характера, особенно аутизм [7]. 
Аутизм при ТС, как правило, возникает в раннем 
детском возрасте. Тем не менее, первые признаки 
этого заболевания нередко фиксируются врачами 
уже в младенческом возрасте, поскольку возника-
ют на фоне задержки нервно-психического разви-
тия. Ранним признаком аутизма у детей первого 
года жизни является «безразличное отношение 
к состоянию комфорта». Ребенок равнодушен к 
родителям, вяло реагирует на голос матери, корм-
ление грудью. Младенец практически никогда не 
улыбается, апатичен, не проявляет интереса к 
игрушкам, практически не реагирует на обращен-
ную к нему речь. В дальнейшем коммуникацион-
ные проблемы заключаются в первую очередь в 
трудностях речевого общения. Отмечено, что у 
многих детей с ТС речь либо отсутствует, либо 
имеет существенную задержку в развитии. Даже 
при наличии удовлетворительного запаса слов, 

дети обычно мало его используют. Многие фразы 
при этом строятся грамматически неверно. Диа-
лог с детьми затруднен и нередко он протекает по 
типу «вопрос – ответ». 

Для ТС типичны особые поражения кожи. Пятна 
гипопигментации на теле и конечностях обыч-
но присутствуют с рождения или проявляются 
в грудном возрасте. Они лучше видны в ультра-
фиолетовом свете при использовании лампы 
Вуда, могут быть разной формы, но классические – 
заостренные, усеченные с одной стороны или 
округлые и иногда листовидной формы. С воз-
растом наблюдается тенденция к увеличению их 
числа. Гипопигментные пятна при ТС локализу-
ются преимущественно на туловище и ягодицах. 
Подобные поражения имеются и на волосистой 
части головы и ассоциируются с гипопигментаци-
ей волос (полиоз – седые пряди, преждевремен-
ное поседение). Фиброзные бляшки встречаются 
у 25% больных с ТС и также являются облигат-
ным признаком заболевания. Фиброзные бляш-
ки имеют бежевый цвет, шероховаты на ощупь 
и несколько выступают над окружающей кожей. 
Они часто появляются уже на первом году жиз-
ни и являются, таким образом, одним из первых 
клинических симптомов заболевания. Чаще всего 
фиброзные бляшки локализуются на лбу. Анги-
офибромы лица – облигатный признак ТС – на-
блюдаются в 47–90% случаев и появляются, как 
правило, после 4 лет. Внешне они представляют 
собой папулы или узлы розового или красного 
цвета с гладкой, блестящей поверхностью. Анги-
офибромы располагаются на лице симметрично, 
с двух сторон – на щеках и на носу по типу «кры-
льев бабочки», а также на подбородке [3]. 

Изменения сердечно-сосудистой системы при 
ТС проявляются развитием рабдомиом, которые 
часто служат первым клиническим признаком ТС. 
Наиболее высокая частота рабдомиомы сердца 
при ТС наблюдается у новорожденных (у 21 из 
23 детей) и детей грудного возраста (у 11 из 33) 
[2, 15, 17]. Рабдомиомы могут быть в виде одно-
го узла или множественными. Они, как правило, 
локализуются в желудочках и имеют смешанный 
интраэкстрамуральный рост [1]. В очень редких 
случаях рабдомиомы могут локализоваться в 
предсердиях, исходя из межпредсердной пере-
городки. Опухоли различаются по своим форме 
и размерам, которые варьируют от нескольких 
миллиметров до нескольких сантиметров, имеют 
неправильную форму и всегда четко отделены от 
окружающих тканей [2, 20]. ультразвуковое ис-
следование позволяет выявить опухоль сердца 
еще во время внутриутробного развития плода, 
начиная с 21 недели гестации [1]. Во всех случа-
ях внутриутробной диагностики опухоли у ново-
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рожденного должен быть исключен ТС даже при 
отсутствии семейного анамнеза [5]. Среди всех 
случаев рабдомиом сердца в 86% наблюдался 
ТС [1]. 

Клинические симптомы рабдомиом у новорож-
денных различны. При массивных опухолях мо-
жет наблюдаться внутриутробная смерть плода 
либо преждевременное рождение ребенка с низ-
кой оценкой по шкале Апгар, с распространен-
ными отеками и выраженным цианозом [8]. При-
мерно у 50% новорожденных опухоль может быть 
выявлена случайно при проведении планового 
эхокардиографического обследования по поводу 
ТС. Обычно эти опухоли не нарушают гемодина-
мику и не имеют выраженного интрамурального 
роста [1]. Известны случаи диагностики рабдо-
миомы при обследовании новорожденных по по-
воду пароксизмальной тахикардии [6]. Имеются 
сообщения о случаях смерти новорожденных от 
застойной сердечной недостаточности [3, 7]. За-
мечено, что опухоли сердца, как правило, быстро 
увеличиваются во время второй половины бере-
менности, в основном достигают максимальных 
величин к моменту рождения, а затем постепенно 
уменьшаются в размерах. Спонтанная регрессия 
рабдомиом наблюдается у детей младше 6 лет. 
После 6 лет опухоли обычно не исчезают, од-
нако могут несколько уменьшаться в размере и 
числе [12]. При ТС часто отмечаются различные 
нарушения ритма и проводимости, которые могут 
приводить к внезапной смерти. В периоде ново-
рожденности рабдомиомы сопровождаются нару-
шениями ритма сердца у 13 из 33 детей, в том 
числе синдромом Вольфа – Паркинсона – уайта 
и пароксизмальной тахикардией [1, 21]. 

Наиболее типичной патологией почек при ТС яв-
ляются ангиомиолипомы и кисты, которые чаще 
всего бывают множественными и двусторонними; 
однако встречаются и единичные кисты и ангио-
миолипомы с локализацией только в одной поч-
ке. По данным разных авторов, поражение почек 
при ТС встречается в 47–85% случаев, причем 
изолированное поражение в дебюте заболева-
ния встречается лишь в 1–2%. Ангиомиолипомы 
представляют собой доброкачественные образо-
вания, состоящие из аномальных сосудов, гладко-
мышечных клеток и жировой ткани с локально-ин-
вазивным ростом. Кисты почек могут развиваться 
в любом отделе нефрона, бывают единичными 
или множественными, часто неотличимыми от 
кист при поликистозной болезни взрослого типа. 
Возраст выявления кист различен. Наиболее час-
то они диагностируются позже 10 лет, однако в 
ряде случаев поликистоз обнаруживается у детей 
раннего возраста и даже при ультразвуковом ис-
следовании плода. Первыми клиническими симп-

томами кистоза почек могут быть боль в пояснице 
или гематурия. Исключением является рано вы-
явленная поликистозная болезнь, которая может 
дебютировать артериальной гипертензией. Для 
постановки диагноза кистоза почек достаточно 
ультразвукового исследования [3].

Изменения в органах желудочно-кишечного трак-
та при ТС разнообразны, встречаются относи-
тельно часто и проявляются патологией ротовой 
полости, печени и прямой кишки [3, 13]. Наиболее 
типичные нарушения, выявляемые при исследо-
вании ротовой полости, – это узловые опухоли, 
фибромы или папилломы. Они локализуются 
главным образом на переднем крае десен, пре-
имущественно на верхней челюсти, но также 
встречаются на губах, слизистой оболочке щек, 
спинке языка и небе. Дефекты эмали зубов отме-
чаются практически у всех больных с ТС. Одним 
из наиболее типичных нарушений является де-
фект эмали зубов в виде углублений, число ко-
торых варьирует от 1 до 11 на каждом зубе. При 
ТС в печени появляются одиночные и множест-
венные гамартомы и ангиомиолипомы, наблюда-
емые у 10% больных. 

Поражение органов зрения при ТС характеризу-
ется появлением гамартом сетчатки и зрительно-
го нерва, которые выявляются примерно у 50% 
больных. Основным клиническим симптомом яв-
ляется прогрессирующее снижение зрения [18]. 

Изменения органов дыхания при ТС у детей ран-
него возраста встречаются очень редко. Легкие 
вовлекаются в патологический процесс обычно 
после 30 лет. Наиболее типичным поражением 
легких являются кисты [10]. На рентгенограмме 
грудной клетки выявляется усиленный рисунок 
легочной паренхимы и картина «сотовых» лег-
ких [10]. 

Летальность пациентов с ТС высока – 20% боль-
ных умирает до 30 лет. Причины смерти зависят 
от возраста: в младенчестве преобладают сер-
дечно-сосудистые осложнения, во II декаде жиз-
ни – опухоли мозга, а почечные нарушения чаще 
приводят к смерти в IV–V декадах. Летальный 
исход, связанный с эпилептическим синдромом, 
во всех возрастных группах жизни встречается с 
равной частотой.

Несмотря на то что распространенность ТС сре-
ди детского населения в России сопоставима с 
частотой таких хорошо известных практикующим 
врачам заболеваний, как муковисцидоз (1 : 9000), 
фенилкетонурия (1 : 7200), врожденная дисфун-
кция коры надпочечников (1 : 12 000), болезнь 
Бурневилля – Прингла в сознании большинства 
детских врачей относится к казуистически редкой. 
Кроме того, выраженный клинический полимор-
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физм заболевания с вовлечением в патологичес-
кий процесс сразу нескольких органов и систем 
(центральной нервной и сердечно-сосудистой 
систем, органов зрения, почек и др.) делает ТС 
предметом профессионального интереса не толь-
ко педиатров, но и специалистов различного про-
филя (кардиологов, неврологов, окулистов, не-
фрологов и т.д.).

Иллюстрацией к вышесказанному являются 
клинические наблюдения трех пациентов с ТС, 
находившихся на лечении в кардиопульномо-
логическом отделении ГуЗ Ивановской облас-
ти «Областная детская клиническая больница» 
(ОДКБ) в 2008–2009 гг., одно из которых мы при-
водим в качестве примера.

Анна, 1 год 4 месяцев, родилась от первой беремен-
ности, во время которой мать перенесла сифилис, по 
поводу чего была пролечена. В 32 недели беремен-
ности при ультразвуковом исследовании у плода была 
выявлена опухоль сердца. Роды произошли в 38–39 
недель с помощью вакуум-экстракции. Вес ребенка 
при рождении – 3350 г, длина – 49 см. Оценка по шка-
ле Апгар – 6–7 баллов. В периоде новорожденности 
девочка находилась на лечении в стационаре с диа-
гнозом: «Опухоль сердца (рабдомиома). Суправентри-
кулярная зкстрасистолия. Недостаточность кровооб-
ращения I степени. Перинатальное поражение ЦНС, 
синдром угнетения. Конъюгационная желтуха I степе-
ни. Внутриутробная инфекция?» Тяжесть состояния в 
периоде новорожденности была обусловлена невро-
логической симптоматикой и патологией сердца. 

Впервые в ОДКБ девочка поступила в возрасте 1 ме-
сяца для уточнения диагноза заболевания. При по-
ступлении мама ребенка жалоб не предъявляет. Вес 
девочки при поступлении – 3670 г (3-й «коридор»), рост – 
51 см (3-й «коридор»). Крик тихий. Кожные покровы 
бледные, с желтушным оттенком, мраморным рисун-
ком. Толщина подкожно-жирового слоя, тургор тканей 
равномерно снижены. Выявляются стигмы дизэмбри-
огенеза: гипертелоризм глаз, деформация ушного за-
витка, крыловидные кожные складки на шее. Аускуль-
тативно дыхание пуэрильное. Границы относительной 
сердечной тупости смещены влево до передней ак-
силлярной линии. Тоны сердца приглушены, с час-
тотой сердечных сокращений 140 ударов в 1 минуту. 
Выслушиваются редкие (до 5 в минуту) экстрасистолы 
и тихий, короткий систолический шум дующего тембра 
вдоль левого края грудины, без проведения. Печень 
пальпируется на 2 см из-под правого края реберной 
дуги. При осмотре неврологом отмечена брахицефа-
лия, дискрания, асимметрия глазных щелей (D > S), 
плавающие движения глазных яблок. Выявлено повы-
шение мышечного тонуса ног по пирамидному типу, 
сильные сухожильные рефлексы (D > S), клонусы стоп, 
отсутствие установочного рефлекса на голову. 

Электрокардиографическое исследование сердца вы-
явило признаки гипертрофии правых отделов сердца 
с явлениями перегрузки, диффузные изменения в ми-

окарде и редкие суправентрикулярные экстрасистолы. 
При эхокардиографическом обследовании в полостях 
обоих желудочков и правом предсердии обнаружены 
множественные полипообразные опухоли сердца раз-
мерами: в левом желудочке (ЛЖ) – 19 × 12 мм, в пра-
вом желудочке (ПЖ) – 14 × 10, 9 × 10 и 12 × 14 мм, 
в правом предсердии (ПП) – 9 × 10 и 7 × 10 мм. Выяв-
лено расширение правых отделов сердца и межпред-
сердное сообщение небольших размеров (диаметром 
5 мм). На рентгенограмме органов грудной клетки 
отмечено усиление и обогащение легочного рисунка 
за счет гиперволемии малого круга кровообращения, 
расширение сердца в поперечнике влево и увеличе-
ние кардиоторакального индекса до 0,69. При ультра-
звуковом исследовании паренхиматозных органов 
брюшной полости и почек патологии не выявлено. При 
осмотре окулистом глазные среды были прозрачны-
ми, диски зрительных нервов розовыми, четкими; из-
менений сосудистой сети не обнаружено. Отклонений 
в общем анализе крови, биохимическом анализе кро-
ви, общем анализе мочи не обнаружено. установлено 
значительное повышение уровня маркера опухолево-
го роста в крови (альфафетопротеина) до 364,5 ед/мл 
(при норме до 10 ед/мл).

В 2,5 месяца при повторном поступлении ребенка в 
ОДКБ выполнена компьютерная томография головно-
го мозга, которая верифицировала внутреннюю гидро-
цефалию; расширение подоболочечного пространства 
заднего отдела мозжечка до 1 × 0,7 × 2,8 см, лобных 
областей – до 4 см, межполушарной цистерны – до 
4 см, а также множественные мелкие участки повы-
шенной и пониженной плотности в коре полушарий 
большого мозга, более выраженные в лобных долях. 
При рентгенологическом исследовании костей правой 
кисти выявлены единичные просветления (костные 
кисты) в метаэпифизах основных фаланг пальцев.

В возрасте 6 месяцев отмечена манифестация судо-
рожного синдрома в виде «кивков» и «замираний». В 
7 месяцев появились генерализованные тонико-клони-
ческие судороги. 

В 1 год 4 месяца девочка поступает на контрольное 
обследование и лечение в ОДКБ. При осмотре состо-
яние ребенка расценено как тяжелое. Тяжесть состо-
яния была обусловлена неврологической симптома-
тикой. Вес при поступлении – 8050 г (1-й «коридор»), 
рост – 73 см (2-й «коридор»). Выявлена значительная 
задержка моторного развития: не держит голову, не 
переворачивается, не сидит, отсутствует опора на 
ноги. Диагностирована диффузная мышечная гипо-
тония. Эмоциональная сфера резко обеднена. Звуки 
и слова не произносит. Взгляд фиксирует на корот-
кое время. Ежедневно (1–2 раза в сутки) отмечают-
ся клонико-тонические судороги, кратковременные, 
самостоятельно проходящие. Кожные покровы блед-
ные. Аускультативно дыхание пуэрильное, с частотой 
дыхания 32 в минуту. Область сердца визуально не 
изменена. Тоны сердца приглушены, ритмичные. Час-
тота сердечных сокращений – 114 в 1 минуту. Выслу-
шивался короткий систолический шум вдоль левого 
края грудины. Паренхиматозные органы при пальпа-
ции не увеличены. 
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При ЭКГ-исследовании выявлены признаки гипертро-
фии левого желудочка и правых отделов сердца, диф-
фузные изменения в миокарде. Сонография сердца 
(рис.) выявила умеренное расширение правых отде-
лов, вторичный дефект межпредсердной перегородки, 
множественные опухолевидные образования ПЖ, ЛЖ 
и ПП. При эхоэнцефалоскопическом исследовании 
головного мозга обнаружено повышение пульсации 
М-эхосигнала, расширение боковых желудочков до 
10 мм. Электроэнцефалография зарегистрировала 
признаки выраженной дезорганизации биоэлектри-
ческой активности головного мозга. Зафиксированы 
эпилептиформная активность (асинхронная, медлен-
новолновая, грубее во время фотостимуляции), при-
знаки дисфункции подкорково-стволовых структур. 
Окулистом выявлена венозная ангиопатия сосудов 
сетчатки обоих глаз. 

Анализ данных анамнеза, клинического и дополни-
тельных исследований позволил установить диагноз 
ТС, который был подтвержден в НЦ ССХ им. А.Н. Ба-
кулева.

Диагностика этого заболевания обычно основы-
вается на клинических и инструментально-рент-
генологических признаках. В 1998 г. были приня-
ты диагностические критерии ТС [1, 20]. 

Несомненный диагноз ТС предполагает наличие 
двух первичных признаков или одного первично-
го признака и двух вторичных, возможный диа-
гноз – одного первичного и одного вторичного 
признака, предположительный диагноз – одного 
первичного или двух (и более) вторичных призна-
ков (табл.). 

Таким образом, диагноз ТС у данной больной яв-
ляется несомненным, так как имеются два пер-
вичных (множественные рабдомиомы сердца и 
корковые туберы) и один вторичный признак (кост-
ные кисты). 

Молекулярно-генетический тест обычно не яв-
ляется необходимым для установления диагно-
за. Он может помочь тем пациентам, у которых 
диагноз ТС сомнителен. Но пока нет стопроцен-
тно надежного метода выявления мутаций, и 
отрицательный результат теста не исключает 
наличия заболевания у пациента [23]. Единс-
твенным методом пренатальной диагностики ТС 
в настоящее время является эхокардиография 
плода, направленная на выявление рабдомио-
мы сердца.

Рис. Данные сонографии сердца
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В стационаре девочка получала препараты про-
тивосудорожного (карбамазепин), вазоактивного 
(циннаризин), нейротрофического (L-карнитин) 
действия, а также активаторы нейрометаболизма 
(перитинол). 

Следует отметить, что в настоящее время не су-
ществует этиологического и патогенетического 
лечения ТС. Медикаментозная коррекция интел-
лектуальных нарушений при ТС не разработана. 
Распространенное в обычной практике назначе-
ние детям с ТС ноотропных препаратов и психо-
стимуляторов обосновано недостаточно, так как 

отсутствуют объективные исследования, посвя-
щенные оценке эффективности этих препаратов 
у таких детей. В настоящее время лечение боль-
ного сводится к назначению противосудорожной 
терапии, которая не улучшает, а в определенном 
проценте случаев значительно ухудшает пове-
дение и познавательные функции у детей с ТС. 
Хирургическое вмешательство показано лишь в 
случае быстрого роста опухоли, вызывающего 
нарушение функции органа. Следовательно, ак-
туальной задачей является поиск новых путей 
коррекции высших психических функций у таких 
детей. 

Таблица. Диагностические критерии туберозного склероза

Примечания.
* Требуется гистологическое подтверждение.
**Достаточно рентгенологического подтверждения.

 ( )
 « »

*
**

 « »
*

Туберозный склероз
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Рану, нанесенную родине,
Каждый из нас ощущает 
В глубине своего сердца.

В. Гюго

В июле 1941 года в центральной печати были 
определены основные приоритеты медицинской 
службы в условиях военного времени. Ее основ-
ная задача заключалась в изыскании наиболее 
совершенных методов обработки и лечения ран, 
переливания крови и ее консервирования, борь-
бе с эпидемиями, а также разработке других про-
блем оборонного значения. 

23 июня 1941 года город Иваново перешел на во-
енное положение, в ночное время на его террито-
рии действовал комендантский час.

Решение о развёртывании госпиталей было при-
нято в первые недели войны, а 23 августа 1941 
года бюро Ивановского горкома партии постано-
вило организовать над ними шефство коллекти-
вов предприятий и учреждений. В первую очередь 
госпитали нуждались в помощи квалифицирован-
ных специалистов. Профессора и преподаватели 
клинических и теоретических кафедр Ивановс-
кого государственного медицинского института 
включились в работу госпиталей. Так, профессор 
С.С. Мазель стал начальником лечебного отде-
ла местного эвакопункта (МЭП № 35), в подчи-
нении которого находился 61 госпиталь; доцент 

Г.Н. Смирнов – начальником отдела эвакогос-
питалей облздравотдела; профессор М.А. Ким-
баровский – главным хирургом; профессор 
А.М. Предтеченский – главным терапевтом; до-
цент Р.А. Ткачев – инспектором-невропатоло-
гом; доцент П.М. Максимов – начальником об-
ластной станции переливания крови; ассистент 
Ф.Н. Прянишников – заместителем начальника 
МЭП № 35; ассистент Е.Я. Выренков – старшим 
хирургом МЭП № 35; профессор С.М. Дерижа-
нов – главным прозектором; доцент Г.П. Анто-
шечкин – инспектором по физкультуре; доцент 
С.Н. Бакулев – главным судмедэкспертом; до-
цент А.И. Берлин – главным фтизиатром; доцент 
М.П. Жаков – главным стоматологом; доцент 
Г.М. Шпуга по линии общества Красного Креста ру-
ководил подготовкой медсестер и сандружинниц.

Организация эвакогоспиталей проводилась по 
всей области. В период Великой Отечественной 
войны в Фурмановском районе было размещено 
5 эвакуационных госпиталей. Госпиталь № 1886 
на 200 коек действовал с первых дней войны и 
сначала располагался в здании средней школы. 
К августу госпиталь занял ещё и городскую боль-
ницу, а в сентябре – здание 3-й неполной сред-

Здравоохранение Ивановской области в годы Великой Отечественной войны
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ней школы. Первые раненые поступили 22 июля 
1941 года. В период обороны Москвы раненых 
доставляли в госпиталь с поля боя. В школах 
№ 5 и 6 работали госпитали № 1607 (до 1942 г.), 
№ 3440 (до 1943 г.), № 5853 (до 1944 г). Госпиталь 
№ 5110 располагался в п. Игнатовское (в здании 
дома отдыха). 

Эвакуационные госпитали действовали и в городе 
Кинешме. Госпиталь № 1884 в 1941 году возглав-
лял врач-терапевт А.П. Смирнов. После его отъ-
езда на фронт начальником стала Л.И. Грибкова. 
Заслуженный врач РСФСР А.В. Немцов с 1941 
по 1945 год руководил эвакогоспиталем № 1885. 
Все эти люди, как и многие другие медицинские 
работники Кинешемской центральной районной 
больницы, честно выполнили свой долг перед Ро-
диной в тяжелые военные годы и затем успешно 
трудились в системе здравоохранения.

На фронтах Великой Отечественной войны сра-
жались кинешемские врачи: Л.И. Захарова, 
В.П. Пастухов, Ю.В. Муравьев, А.М. Горшков, 
Н.Ф. Крылов, Т.Л. Можарова, В.Н. Пинчук, Е.Ф. Вол-
кова; медсестры А.А. Дерябкина, В.М. Хрипуши-
на, Н.Н. Румянцева, Т.А. устинова, А.С. Кужлева, 
Л.П. Тырченкова, Т.П. Маркова, А.П. Проницына, 
Л.П. Позднякова, В.А. Макарова, К.Я. Дегтярева 
и многие другие. ужасы фашистских концлагерей 
прошли врачи П.П. Попов и Н.И. Мамонтов.

В годы Великой Отечественной войны в зданиях 
больниц и некоторых школ г. Вичуги также нахо-
дились военные госпитали для бойцов. Среди 
тех, кто прошел ускоренные курсы медсестер, а 
затем работал в госпиталях или был отправлен 
на передовую: Ольга Константиновна Балынди-
на, Калерия Александровна Кутузова,  Валенти-
на Федоровна Медведева (Назарова) и многие 
другие.

Ряд медицинских работников Верхнеландехов-
ской центральной районной больницы был удос-
тоен правительственных наград за участие в Ве-
ликой Отечественной войне. Так, с 1943 по 1946 
годы больницей заведовала врач-педиатр Нина 
Александровна Авакумова. Она награждена ор-
деном «Знак почета», медалями «За победу над 
Германией» и «За трудовую доблесть». Григорий 
Иванович Варенов, возглавлявший санитарную 
службу района, награжден орденом «Красной 
Звезды», медалями «За мужество», «За победу 
над Германией в 1945 году». Главный врач райо-
на Константин Иванович Бачев, проработавший в 
этой должности 25 лет, удостоен ордена «Красной 
Звезды», медали «За победу над Германией».

Война прервала размеренный ритм жизни и са-
натория «Плес». Были срочно выписаны все 
больные, проведена дезинфекция помещений, и 

в августе 1941 первое отделение вновь органи-
зованного госпиталя приняло первых раненых 
с санитарного парохода: около 300 бойцов с по-
вреждениями лёгких, мягких тканей, костей. Осе-
нью 1941 – зимой 1942 годов поступали раненые 
и обмороженные из-под Москвы, Ельни, Вязьмы, 
Ельца. 

В связи с появившейся потребностью в специа-
лизированных госпиталях, в том числе и противо-
туберкулёзных, раненых перевели во второе 
отделение санатория «Плес», а первое отделе-
ние было отдано бойцам с туберкулезом с Ленин-
градского, Волховского фронтов, из блокадных 
воинских частей, военным морякам с Балтийско-
го флота. Это были очень тяжелые больные, по-
бывавшие в студёных водах моря, ослабленные 
блокадой.

В первые годы страшной войны произошла вспыш-
ка заболеваемости туберкулезом и среди мирного 
населения. В среднем по Ивановской области (в 
её прежних пределах, включая города Владимир, 
Ковров и др.) смертность от этого грозного забо-
левания возросла с 15,9 на 10 000 населения в 
1940 г. до 17,9 в 1941 г. и 33,4 в 1942 г. 

С началом Великой Отечественной войны рез-
ко сократил объём своей работы областной ту-
беркулезный диспансер, 44 врача-фтизиатра 
г. Иваново были мобилизованы. В его здании 
был развернут хирургический госпиталь № 3074 
для лечения ранений конечностей и обморо-
жений, сохранились койки для больных костно-
суставным туберкулезом. Однако и этот стаци-
онар вскоре стал использоваться для лечения 
вывезенных из блокадного Ленинграда детей с 
дистрофией. Всю войну функционировал тубер-
кулезный санаторий № 1 на 150 коек и туберку-
лезная больница на 50 коек на Смольной улице. 
На базе областной туберкулезной больницы в 
Воробьеве с началом войны был развернут хи-
рургический госпиталь № 1889 для командиров 
ВВС с ранениями грудной клетки. 17 апреля 1942 
года он был перепрофилирован в туберкулезный. 
Начальником госпиталя был назначен А.Л. Галь-
перин. В связи с начавшейся работой по восста-
новлению тубсети в 1943 г. смертность от тубер-
кулеза снизилась до 30,5 на 10 000 населения.

200 коек для больных туберкулезом воинов 
было развернуто при эвакогоспитале № 1700 на 
ул. Демидова, к концу войны он функционировал 
как межобластной туберкулезный госпиталь для 
инвалидов. Койки для туберкулезных больных со 
второго квартала 1943 г. организованы также при 
эвакогоспитале № 3820, размещавшемся в шко-
лах по ул. Республиканской (район ул. Станцион-
ной) и Парижской Коммуны.
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Большую консультативную работу в госпиталях 
вёл А.И. Берлин, продолжая заведовать курсом 
туберкулёза Ивановского мединститута. Являясь 
главным консультантом по данной специальнос-
ти во всех госпиталях, он активно занимался на-
учной деятельностью, уделяя большое внимание 
вопросам лечения туберкулёза в условиях воен-
ного времени.

В соответствии с указаниями управления город-
ских больниц НКЗ СССР их деятельность также 
перестраивалась на военный лад. Обстановка 
осложнялась и тем, что большая часть медицин-
ского персонала была призвана в действующую 
армию. В медицинских учреждениях остались со-
трудники, снятые с военного учета по возрасту, 
болезни и семейному положению. Очень скоро 
многие из них были переведены на казарменное 
положение для круглосуточного дежурства. Все 
подвалы под корпусами больниц были очищены 
и оборудованы под бомбоубежища.

Во второй день войны «скорая» проводила пер-
вую группу своих работников на фронт. Это была 
четвертая часть личного состава во главе с глав-
ным врачом. Работа перестраивалась в соответ-
ствии с военным временем. За время войны в ар-
мию призвали более половины всех сотрудников 
станции. Остались работать в основном женщи-
ны, в том числе и шоферами. В самые тяжелые 
военные годы возглавляла станцию фельдшер 
А.В. Шлыкова. Количество выездов «скорой» на 
вызовы к больным уменьшилось в несколько раз. 
Выезжали или шли пешком только к тяжелоболь-
ным или пострадавшим с угрозой для жизни. Но 
станция работала напряженно, осуществляя пе-
ревозку раненых из железнодорожных эшело-
нов в госпитали. При железнодорожном вокзале 
силами «скорой» был развернут эвакуационный 
санитарно-сортировочный пункт. Работа здесь 
была сложной, иногда опасной и требовала боль-
шого напряжения. Часто в эшелонах находились 
тяжелые инфекционные больные. Встречались 
случаи заражения и смерти от сыпного тифа. Но 
труднее всего было с транспортом. В самом на-
чале войны лучшие автомобили переданы армии. 
Некоторое время на вызовы выезжали на лоша-
дях. Предприятия города выделяли автомобили 
и шоферов. С 1944 года поток раненых в город 
уменьшился. Станция расширила работу по вы-
зовам. Эвакопункт на железнодорожном вокзале 
был закрыт. В 1945 году стали возвращаться ра-
ботники «скорой», демобилизованные из армии. 

Ситуация в областном центре осложнялась тем, 
что начиная с июля 1941 года в Иваново стали 
прибывать эшелоны с женщинами и детьми, эва-
куированными с охваченных боевыми действиями 
территорий. В результате массового скопления 

перемещенных людей возникла серьезная опас-
ность распространения заразных заболеваний.

Областной и городской отделы здравоохранения 
принимали активное участие в организации про-
тивоэпидемической работы в городе и области 
(об этом свидетельствуют многие документы того 
времени). Эпидемиологическая обстановка в го-
роде в 1942 году была крайне напряжена: нарас-
тала заболеваемость сыпным тифом, кишечны-
ми инфекциями, детскими воздушно-капельными 
инфекциями. Зимой 1942 года в городе вспыхну-
ла эпидемия сыпного тифа, которую благодаря 
профессионализму врачей удалось быстро лока-
лизовать и успешно ликвидировать. Для обслу-
живания инфекционных больных в помещении 
бани Меланжевого комбината дополнительно 
были развернуты койки; функционировали ста-
ционар в яслях № 42 (затем он стал больницей 
№ 3 для инфекционных больных), 4-я инфекци-
онная больница (бывший Дом крестьянина). Все 
временные стационары курировались врачами 
1-й городской больницы. 

Несмотря на тяжелые условия, врачи продолжа-
ли научные исследования: было сделано немало 
сообщений, докладов, опубликован ряд работ по 
дифтерии, дизентерии и другим инфекциям.

В начале 1942 года в Иванове был организован 
прием жителей из блокадного Ленинграда. Пер-
вая партия эвакуированных ленинградцев эше-
лоном прибыла на ст. Иваново 31 января 1942 
года. Больные распределялись по всем лечеб-
ным учреждениям города и общежитиям фабрик. 
Только в больницах г. Иванова было размещено 
1406 человек. В течение зимы через ст. «Ивано-
во» проследовало около 50 тыс. эвакуированных 
из Ленинграда. Многим из них была оказана ме-
дицинская помощь, а четыре эшелона снабже-
ны аптечками. Особенно «тяжелыми» считались 
эшелоны с учениками ремесленных училищ г. Ле-
нинграда. Только с одного такого эшелона 8 фев-
раля было снято 250 больных ребят, а 13 марта 
еще 135 подростков. Большинство из них было на 
грани истощения, с отмороженными ногами, и ре-
бятам требовалась немедленная стационарная 
медицинская помощь. 

Приказом по НКЗ СССР от 8 декабря 1943 года 
«За успешное проведение противоэпидемиче-
ских мероприятий и широкую организацию меди-
цинского обслуживания трудящихся Ивановской 
области» знаком «Отличник здравоохранения» 
были награждены 16 медицинских работников. 

В годы войны развёртывается массовое патриоти-
ческое движение населения по вступлению в ряды 
доноров, число которых в Ивановской области по 
сравнению с довоенным временем увеличилось 

Здравоохранение Ивановской области в годы Великой Отечественной войны
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более чем в 60 раз. Донорами стали 1500 студен-
тов и сотрудников ИГМИ, ими было сдано более 
2000 литров крови. За годы войны Ивановская 
станция переливания крови отправила на фронт 
105 тонн консервированной крови, 12,5 тонн – ее 
районные отделения. По количеству крови, заго-
товленной в военное время, Ивановская област-
ная станция занимала второе место в стране. 

В период Великой Отечественной войны резко 
сократилось число беременных женщин. Несмот-
ря на то что все силы были брошены на разгром 
фашизма, женщины-матери продолжали оста-
ваться в центре внимания государства. Беремен-
ные женщины и кормящие матери получали до-
бавочное питание, функционировали молочные 
кухни. 8 июля 1944 года вышел указ Президиума 
Верховного Совета СССР об увеличении государ-
ственной помощи беременным женщинам, много-
детным и одиноким матерям, усилении охраны 
материнства и детства, об установлении почет-
ного звания «Мать-героиня», учреждении ордена 
«Материнская слава» и «Медали материнства». 
По городу Иванову и Ивановской области за 1945 г. 
148 женщин было удостоено звания «Мать-герои-
ня». указом Верховного Совета утверждено к на-
граждению всего 16 000 женщин. В соответствии 
с этим указом за 1945 год увеличилась сеть родо-
вспомогательных учреждений области на 218 коек.

Приближал Великую Победу и коллектив Иванов-
ского государственного медицинского института, 

который категорически отказался от предложен-
ной ему эвакуации. С 1 июля 1941 года по август 
1945 года (т.е. за 4 года войны) институт произ-
вел 11 выпусков и дал стране 2380 врачей. Это в 
два с лишним раза больше, чем за 9 предвоенных 
выпусков. Кроме того, было подготовлено свыше 
5000 медицинских сестер и сандружинниц. 

В эти тяжелейшие годы в лабораториях института 
протекала научная жизнь. Преподаватели выпол-
нили 200 научных работ, было защищено 16 кан-
дидатских и 7 докторских диссертаций. Тематика 
научных исследований подчинялась задачам обо-
роны страны, особенно лечению огнестрельных 
ранений, травм и ожогов. Изобретатели и раци-
онализаторы института способствовали улучше-
нию качества медицинской помощи, обогащали 
ее новыми, наиболее эффективными лечебными 
методами. Только за первые два с половиной года 
войны преподавателями института было сделано 
более 7000 операций, дано 2100 консультаций. 
Более полутора тысяч выпускников института на-
ходились в действующей армии, в госпиталях и 
санчастях заводов оборонного значения. Почти 
200 из них не вернулись с войны.

Таким образом, как на фронте, так и в тылу в 
годы Великой Отечественной войны было сде-
лано очень многое, чтобы организовать помощь 
раненым, не допустить возникновения эпидемий, 
сберечь подрастающее поколение, обеспечить 
население медицинской помощью.

Поступила 10.12.2009 г.
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Известно, что болезнь двигательного нейрона 
(БДН) поражает лиц преимущественно зрелого 
и трудоспособного возраста, как правило, с вы-
соким интеллектуальным и профессиональным 
потенциалом, что неизбежно приводит к тяжёлой 
инвалидизации и смерти больных. Несмотря на 
относительно невысокий показатель заболевае-
мости – 1–2 человека на 100 тысяч, отсутствие 
эффективных методов лечения определяет акту-
альность изучения этой болезни.

Целью данной работы является анализ сроков 
наступления фактической нетрудоспособности у 
больных БДН и сроков оформления им групп ин-
валидности. 

Обследовано 56 человек с достоверным БДН со-
гласно пересмотренным Эль-Эскориальским кри-
териям – 30 женщин и 26 мужчин в возрасте от 
20 до 82 лет (средний возраст – 54 ± 13,9 года). 
Диагноз был подтвержден игольчатой электромио-
графией мышц шеи, верхней и нижней конечнос-
тей, стимуляционной миографией, а также маг-
нитно-резонансной томографией, выполненной в 
проекции первичного уровня сегментарного пора-
жения. Степень утраты трудоспособности оцени-
валась на основании жалоб, клинического осмот-
ра и оценки в баллах по шкале EDSS (в данном 
исследовании учитывались только подшкалы, 
которые отвечают за двигательную активность). 
Изменения в 5–7 баллов оценивали как соответ-

ствующие 2 группе инвалидности, в 7,5 баллов и 
выше – 1 группе.

Определяли срок до наступления нарушения тру-
доспособности, соответствующего 5 и 7,5 балла, 
от начала заболевания, от момента первого об-
ращения и от момента постановки диагноза БДН. 
Также устанавливали срок до предоставления 
инвалидности 1 и 2 групп от начала заболевания, 
от момента первого обращения и от момента пос-
тановки диагноза БДН (табл.). 

15 больных (27%) не стали проходить медико-со-
циальную экспертизу (МСЭК) с целью подтверж-
дения группы инвалидности. Из них 5 человек 
(9%) уже имели 2 группу инвалидности по другим 
заболевания и не стали её повышать. В осталь-
ных 10 случаях (18%) причиной стало либо очень 
быстрое прогрессирование заболевания и позд-
нее обращение в лечебные учреждения, либо 
нежелание самих больных или их родственников 
заниматься оформлением и сбором документов, 
необходимых для прохождения МСЭК (по их мне-
нию, в их случае группа инвалидности не влияет 
на обеспеченность медикаментами и социальную 
защищённость).

При первом прохождении МСЭК почти всем боль-
ным БДН (98,3%) была оформлена 2 группа ин-
валидности и лишь 1 человеку (1,7%) – 1 группа. 
При повторной медицинской экспертизе 4 паци-

Сроки оформления инвалидности у больных БДН



Т. 15, № 1, 2010 Вестник Ивановской медицинской академии 63

ентам (7%) была повышена группа инвалидности 
до 1-й, в большинстве случаев больные погибали 
в первый год оформления инвалидности. 

Таким образом, большинство лиц с БДН на мо-
мент установления окончательного диагноза уже 

фактически являлись инвалидами, однако доку-
ментально инвалидность оформлялась в сред-
нем только через 8 месяцев после постановки 
диагноза, что негативным образом сказывалось 
на получении больными медико-социальной по-
мощи в полном объёме.

Поступила 6.03.2010 г.

Таблица. Сроки наступления инвалидности у больных БДН

, .

4,7 ± 3,9 

13,6 ± 15,6 

5–7 16,1 ± 15,8 

 EDSS  7,5 25,3 ± 23,4 

2 22 ± 19 

1 23 ± 10 

2 17,9 ± 17,6 

1 19,4 ± 10,1 

2 8,3 ± 9,2 

1 10 ± 4,5 
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С 1994 по 2009 гг. по поводу хронического пан-
креатита (ХП) произведено 86 панкреатодуоде-
нальных резекций (ПДР). Длительность заболе-
вания до проведения ПДР варьировала от 3 до 11 
лет. Средний возраст оперированных составил 
48,3 ± 0,7 лет. Среди них было 5 (5,8%) женщин 
и 81 (94,2%) мужчина. В прошлом 48 (55,8%) че-
ловек перенесли различные оперативные вме-
шательства по поводу острого деструктивного 
панкреатита, 76 (88,4%) пациентов – по поводу 
осложнений ХП, 15 (17,4%) из них оперированы 
неоднократно. При обследовании пациентов вы-
явлены следующие изменения: резко увеличен-
ная головка поджелудочной железы (ПЖ) (100% 
случаев), полостные образования в головке ПЖ 
(42%), кальциноз и калькулёз головки ПЖ (84%), 
протоковая гипертензия (100%); дуоденаль-
ная обструкция (54,6%), механическая желтуха 
(22,1%), сочетание дуоденальной и билиарной 
обструкции (19,8%), внепечёночная сегментар-
ная портальная гипертензия (90%), подозрение 
на рак ПЖ (5%). Размеры резко увеличенной и 
фиброзноизменённой головки ПЖ варьировали 
от 6,2 до 9,8 см (в среднем – 7,7 ± 0,9 см). 

В наших наблюдениях особенностью ПДР при ХП 
было постоянное наличие плотного инфильтрата 
в области головки ПЖ и сращений с крупными со-
судами. В 7 случаях вынужденно оставляли не-
большой участок фиброзноизменённой ткани ПЖ, 
спаянной с верхней брыжеечной веной в связи с 
высоким риском её повреждения. В зависимости 
от вида выполненных ранее билиодигестивных 
и/или желудочно-кишечных соустий проводили 
различные варианты реконструктивных вмеша-

тельств. В настоящее время отдается предпоч-
тение выполнению панкреатикоеюноанастомоза 
с прецизионным узловым швом. у всех опериро-
ванных выполняли гепатикоеюноанастомоз «ко-
нец в бок». В послеоперационном периоде умер-
ло 7 (8,1%) человек. Следует отметить, что за 
последние 5 лет летальный исход после ПДР был 
лишь в 1 случае (от гнойных осложнений панкрео-
некроза). В период с 1994 по 2001 гг. выполнено 
32 (37,2%) ПДР, а с 2002 по 2009 гг. – 54 (62,8%). 
При этом число послеоперационных осложнений 
с 1994 по 2001 гг. составляло 31,4%, а с 2002 по 
2009 гг. – 10,5%. 

Изучены отдалённые результаты после ПДР в 
сроки от 6 месяцев до 14 лет у 75 человек. Судьба 
4 оперированных не известна. За анализируемый 
период погибло 11 (12,8%) пациентов. Основны-
ми причинами летального исхода были: цирроз 
печени – у 3 человек, инфаркт миокарда – у 2, 
инсульт – у 2, осложнения инсулинозависимого 
сахарного диабета – у 1, рак ПЖ – у 2, тромбоэм-
болия легочной артерии – у 1. 

Критерием эффективности проведенных опера-
тивных вмешательств мы считали результат: 
• хороший (хорошее самочувствие пациента, от-

сутствие болевого синдрома, нормализация 
массы тела, отсутствие или минимальные про-
явления диспепсии, стабилизация процесса в 
ПЖ, сохраненная работоспособность); 

• удовлетворительный (периодически возни-
кающий или сохраняющийся, но в меньшей 
степени, болевой синдром, сохраняющиеся 
умеренные проявления внешнесекреторной 

-
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недостаточности, умеренный дефицит массы 
тела, снижение работоспособности, требующее 
перевода пациента на более легкий труд или 
инвалидность), 

• неудовлетворительный (тяжелый инсулиноза-
висимый сахарный диабет, выраженные вне-
шнесекреторные нарушения, требующие при-
ема больших доз ферментных препаратов, 
стойкая утрата трудоспособности, не купируе-
мая диарея, рецидив болевого синдрома, цир-
роз печени). 

Для объективизации оценки результатов хирурги-
ческого лечения привлекались данные лаборатор-
ных и инструментальных исследований. Качество 
жизни исследовалось с помощью опросника MOS 
SF-36. До операции средний показатель обще-
го физического компонента здоровья составлял 
51 ± 4,1 балла, а средний показатель психологи-
ческого компонента здоровья – 42 ± 4,3 балла. 

у 32 (37,2%) человек результаты признаны хо-
рошими. Все оперированные отметили исчез-
новение или значительное снижение болевого 
синдрома, не требующее постоянного приёма 
лекарственных препаратов. В течение 6 месяцев 
после операции у всех обследованных масса тела 
частично восстанавливалась и затем оставалась 
стабильной. уровень общего белка приближался 
к норме, однако выявлялась вторичная диспроте-
инемия. В дальнейшем концентрация альбумина 
восстанавливалась до нормы. На фоне периоди-
ческого приема панкреатических ферментов на-
рушения пищеварения у лиц данной группы носят 
компенсаторный характер, проявляясь умеренно 
выраженной внешнесекреторной недостаточнос-
тью и панкреатической диспепсией. При этом, по 
данным уЗИ и КТ, изменения главного панкреати-
ческого протока незначительны, также отмечает-
ся некоторое увеличение размеров тела и хвоста 
ПЖ с повышением эхоплотности паренхимы. у 
всех лиц данной группы работоспособность со-
хранена. Из них 4 человека находятся на пенсии 
по возрасту. При исследовании качества жизни с 
помощью опросника MOS SF-36 средний показа-
тель по шкале физического здоровья составил 
79 ± 4,9 балла, а по шкале психологического здо-
ровья – 72 ± 4,8 балла. При этом различия между 
значениями до и после операции статистически 
значимы (p < 0,01). 

удовлетворительными результаты признаны у 
25 (29%) пациентов. Все респонденты отмечают, 
что, несмотря на периодические атаки, болевой 
синдром менее интенсивен, чем до операции. 
Частота обострений ХП у них не превышает 1–2 
раз в год. По данным уЗС и КТ, сохраняются диф-

фузные изменения паренхимы ПЖ с преимущест-
венным повышением её эхоплотности. Главный 
панкреатический проток не расширен. Биохими-
ческие показатели крови остаются в пределах 
нормы. Компенсированный панкреатогенный са-
харный диабет отмечается у 7 (8,1%) человек. На 
пенсии по возрасту находятся 3 больных, осталь-
ные имеют инвалидность в связи с ограничением 
работоспособности. При изучении качества жиз-
ни у данной группы больных средний показатель 
физического здоровья по шкале опросника MOS 
SF-36 составил 67 ± 3,2 балла, что достовер-
но выше аналогичного показателя до операции 
(51 ± 4,1 балла). Средний уровень психологичес-
кого здоровья составил 70 ± 4,5 баллов, что также 
достоверно выше значения до операции (42 ± 4,3) 
(p < 0,05). 

Неудовлетворительными результаты признаны у 
7 (8,1%) человек. у всех лиц этой группы развил-
ся тяжелый панкреатогенный сахарный диабет. 
Выраженная внешнесекреторная недостаточ-
ность требует практически постоянного приема 
ферментных препаратов. Частота обострений ХП 
достигает 5–6 раз в год. Все лица данной группы 
находятся на инвалидности. Из сопутствующих 
заболеваний у них преобладает цирроз печени. 
При изучении качества жизни с помощью опрос-
ника MOS SF-36 общий физический компонент 
здоровья составил 54 ± 2,5 балла, а общий психо-
логический компонент здоровья – 35 ± 2,8 балла. 
При сравнении средних значений по всем шкалам 
данной анкеты установлено, что отсутствуют до-
стоверные различия с аналогичными значениями 
до оперативного вмешательства.

Следовательно, с накоплением опыта ПДР по по-
воду осложнённых форм ХП перестает быть край-
не рискованной операцией и становится вполне 
оправданным эффективным хирургическим вме-
шательством, устраняющим основной патоло-
гический процесс и значительно улучшающим 
качество жизни пациентов. При этом не только 
предотвращается возможность дальнейшей зло-
качественной трансформации, но и устраняются 
ошибки диагностики малигнизации. При выписке 
из стационара все оперированные отметили ис-
чезновение или значительное снижение болевого 
синдрома. Достаточно большое число неудовлет-
ворительных результатов и летальных исходов в 
отдаленном послеоперационном периоде после 
ПДР обусловлено несвоевременным (поздним) 
проведением операции при наличии тяжелых ос-
ложнений ХП (средняя продолжительность забо-
левания до вмешательства составляла 7,6 лет).

Поступила 27.02.2010 г.
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ВаСиЛиЙ андрееВиЧ ВаСиЛенКо
(К 80-ЛеТиЮ Со днЯ рождениЯ)

Беляков А.П., кандидат медицинских наук

Кафедра оперативной хирургии и топографической анатомии ГОу ВПО «Ивановская государственная 
медицинская академия Росздрава», Иваново, Ф. Энгельса, 8

VASILIY ANDREEVICH VASILENKO 
(To his 80th birthday anniversary)

Исполнилось 80 лет со дня рождения доктора ме-
дицинских наук, профессора В.А. Василенко.

Василий Андреевич Василенко родился в крес-
тьянской семье в селе Савинцы Сребнянского 
района Черниговской области. В 1946 г. он по-
ступил на лечебный факультет Архангельского 
медицинского института, который с отличием 
окончил в 1951 г. по специальности «Хирургия». 
После работы в Холмогорской районной больни-
це был принят в очную аспирантуру при кафедре 
топографической анатомии и оперативной хирур-
гии Ивановского медицинского института. Итогом 
обучения в аспирантуре стала защита в 1954 г. 
кандидатской диссертации «К анатомии внутрен-
них семенных вен». В работе была подтверждена 
роль недостаточности клапанов тестикулярных 
вен в патогенезе расширения вен семенного ка-
натика, изучена топография порто-кавальных 
анастомозов вен забрюшинного пространства.

С 1954 г. Василий Андреевич – ассистент, с 1960 – 
доцент, а с 1967 – заведующий кафедрой топог-
рафической анатомии и оперативной хирургии 
Ивановского государственного медицинского ин-
ститута. В 1969 г. В.А. Василенко защищает дис-
сертацию на соискание ученой степени доктора 
медицинских наук на тему «Компенсаторные воз-
можности изменения функции почек после опера-
тивных вмешательств на них». В этой эксперимен-
тальной работе было установлено, что механизм 
компенсаторной nepестройки единственной почки 
после нефрэктомии носит гуморальный характер 
и осуществляется по принципу ауторегуляции: из-
менение гомеостаза, вызванное нефрэктомией, 
является стимулом для восстановления утрачен-
ного равновесия. 

Являясь доброжелательным, тактичным и в то же 
время требовательным руководителем, В.А. Ва-
силенко сформировал трудоспособный коллектив 

кафедры, объеди-
няющий как опыт-
ных преподавате-
лей-клиницистов, 
так и молодых 
перспективных 
сотрудников. Это 
был период ис-
тинного расцвета 
кафедры по всем 
направлениям её 
работы. Коллек-
тивом, работав-
шим в то время 
над единой науч-
ной проблемой 
«Нефрология», 
было изучено вли-
яние перевязки
лимфатических сосудов при трансплантации 
почки на её структуру и функцию, показана целе-
сообразность и возможность реиннервации почки 
при трансплантации, выявлены морфологические 
и ионометрические критерии оценки жизнеспо-
собности почки при консервации. В эксперименте 
была показана эффективность гастроренопексии 
как метода периферической реваскуляризации 
почки. Было также подтверждено протекторное 
действие местной гипотермии при резекции един-
ственной почки. В эксперименте установлено, что 
оптимальным режимом местной гипотермии, пре-
дупреждающим развитие острой почечной недо-
статочности при резекции единственной почки, яв-
ляется её охлаждение до 15°С. Под руководством 
профессора В.А. Василенко подготовлены один 
доктор и семь кандидатов медицинских наук, по-
лучено шесть авторских свидетельств, внедрено 
50 рацпредложений отраслевого и местного зна-
чения, опубликованы сотни журнальных статей.

Юбилеи
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В.А. Василенко являлся незаурядным педагогом. 
Он обладал энциклопедичностью знаний, уме-
нием донести их до слушателя. Его занятия со 
студентами всегда сочетали фундаментальную и 
прикладную составляющие, были интересными и 
запоминались надолго. 

С 1968 по 1973 гг. В.А. Василенко – декан лечеб-
ного факультета, а с 1973 по 1988 гг. – проректор 
по научной работе Ивановского медицинского 
института. По его инициативе была ликвидиро-
вана многопроблемность научных исследований, 
ИГМИ впервые вышел на широкую международ-
ную арену, установив научные контакты со мно-
гими странами мира. Василий Андреевич награж-
дён медалью «За трудовую доблесть», знаками 
«Отличник здравоохранения» и «За отличные ус-
пехи в работе высшей школы». Его имя занесено 
в Книгу почета ИГМИ.

В 1989 г. Василий Андреевич переезжает в 
г. Саратов и избирается по конкурсу на должность 

заведующего кафедрой оперативной хирургии и 
топографической анатомии, которую возглавляет 
в течение 5 лет, а затем переходит на должность 
профессора кафедры. 

Сегодня, находясь на заслуженном отдыхе, про-
фессор В.А. Василенко продолжает творческую 
деятельность. Им написаны и опубликованы в 
издательстве «Практическая медицина» учебно-
методические пособия «Оперативная хирургия» и 
«Оперативная хирургия детского возраста», спра-
вочник для медицинских сестер хирургического 
стационара. В этом году в издательской группе 
«ГЭОТАР-Медия» выходит из печати его учебное 
пособие «Курс лекций по оперативной хирургии».

Коллектив кафедры оперативной хирургии и то-
пографической анатомии Ивановской государ-
ственной медицинской академии от всей души 
поздравляет Василия Андреевича с юбилеем и 
желает крепкого здоровья и дальнейших творчес-
ких успехов! 
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